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Forschung und Klinik 


Aus der Universitäts-Frauenklinik Würzburg (Direktor: Prof. Dr. K. Burger) 
Besteht ein Zusammenhang zwischen hetero-spezifischer Schwangerschaft und Mongolismus? 
von Dr. med. R. Holländer’) 


Über die Ätiologie des Mongolismus sind mehrere 
Theorien entwickelt worden, so daß schon deren Vielzahl 
einen Hinweis auf unsere Unkenntnis seiner eigentlichen 
Ursache gibt. Bekannt ist die Tatsache, daß das Vorkommen 
der mongoloiden Idiotie mit höherem Alter der Mutter 
stark ansteigt und jenseits der Vierzigerjahre, also um 
die Zeit des allmählichen Versiegens der Generations- 
fähigkeit das Maximum erreicht. Daß dies aber keines- 
falls zur Regel gehört, zeigen Beobachtungen unserer 
Klinik und Mitteilungen in der Literatur, wonach auch 
junge Frauen ein mongoloides Kind gebären können. Fer- 
ner gehört zu den Besonderheiten des Mongolismus, daß 
er fast ausnahmslos als Einzelfall auftritt, sei es nach 
mehrfachen normalen Geburten oder sei es schon anläß- 
lich der ersten Entbindung. Eine Erblichkeit dieser Ab- 
artung ist nicht nachgewiesen, obwohl die Krankheit 
bei ein- und zweieiigen Zwillingen gleichzeitig beobachtet 
worden ist. Nach Pfaundler ist eine indirekte Erblich- 
keit wahrscheinlicher, indem z.B. eine erst im 4. Lebens- 
jahrzehnt sich kundgebende „Abartung der Uterusmu- 
cosa“ als Umweltschaden auf die Leibesfrucht wirkt 
(Thomsen) oder aber infolge einer ovariell-hormonalen 
Insuffizienz eine „dysplasmatische“ Eizelle geliefert wird 
(Geyer). Gegenüber den sehr allgemein gehaltenen 
Überlegungen hinsichtlich der Ätiologie des Mongolis- 
mus macht aber der gleichbleibende Typus dieser 
Krankheit die Annahme einer einheitlichen Ätio- 
logie erforderlich. 


Eine Beobachtung, die wir kürzlich machen konnten, 
veranlaßt uns, den Mongolismus unter dem Gesichtspunkt 
einer möglicherweise ursächlich mitverantwortlichen sero- 
logischen Unverträglichkeit zwischen Mutter und Kind 
zu betrachten. Es handelte sich um eine Pat. mit folgender 
Anamnese: 


Frau I.K., Geb.-Nr. 43/53. 37j. I para. Als Kind Masern, Scharlach, 
Diphtherie, später Ruhr, Myokarditis und Magenulkus. Eine Blüt- 
übertragung wurde nie vorgenommen. Erste Geburt 1951. Nach An- 
gabe der weitgehend sachverständigen Pat. (Ärztin) trat damals 
wenige St, p.p. beim Kind eine zusehends stärker werdende Gelbsucht 
auf, die sich als eine fetale Erythroblastose herausstellte. Das Kind 
erholte sich nach mehrwöchiger Behandlung. Wegen des auffallenden 
psychischen Verhaltens des Kindes konsultierte die Mutter einige 
Zeit später einen Kinderarzt, der einen Mongolismus_ feststellte. 
Diese Diagnose wurde vor kurzem in der Univ.-Kinderklinik Würz- 
burg (Direktor: Prof. Dr. Stroeder) bestätigt. 


Da die Pat. wieder schwanger wurde, suchte sie am 5.3. 53 erstmalig 
die Sprechstunde von Prof. Burger auf. Es handelte sich um eine 
Grav. m. IX. Die auf Grund der Anamnese durchgeführten Blut- 
untersuchungen der Familie ergaben folgendes: 


Pat. I.K. : Blutgruppe 0 N CDe/c-—e |!) 
Ehemann : Blutgruppe A, MN cde /cde 
Kind (Mongol.) Blutgruppe A, MN CDe/c-—e 
*) Herrn Prof. Dr. K. Burger zum 60. Geburtstag gewidmet. 


a bi Die Bestimmungen der Rh-Untergruppen wurden freundlicherweise im Institut 
für ‚gerichtliche Medizin der Universität Würzburg (Direktor: Prof. Dr. Saar) 
durchgeführt, wofür an dieser Stelle herzlich gedankt sei. 


Im Serum der Mutter waren folgende Alphatiter nachweisbar: 


In NaCl-Lösung: In Konglutininlösung: 
Erythrozyten des Erythrozyten des 


Ehemannes : 1:16 Ehemannes : 1: 4096 
A, MN-Blut 1:16 A, MN-Blut 1: 4096 
A, MN -Blut 1:8 A, MN-Blut 1: 4096 
0 MN cde/cde : 0 MN cde/cde : ® 


Am 24.4.53 Geburt eines 51/52 cm langen, 3600 g schweren Mäd- 
chens aus rechter HHL. Kind Blutgruppe A, MN CDe/c—e, Coombs- 
test mit Nabelschnurblut negativ, keinerlei Anzeichen einer fetalen 
Erythroblastose, kein Mongolismus. Das weitere Gedeihen des Kindes 
war gut. Die Kontrolluntersuchung des mütterlichen Blutes 8 Tage p. p. 
ergab einen Anti-A-Titer von 1 : 16 in NaCl-Lösung und 1 : 2048 in 
Konglutininlösung, weitere 3 Wochen später war der Konglutinin- 
titer auf 1:256 abgesunken. In der Muttermilch waren keine A-Anti- 
körper nachweisbar. 


Dieser Fall erscheint uns in mehrfacher Hinsicht inter- 
essant.. Zunächst fügen wir den bisherigen Mitteilungen 
über das Auftreten einer fetalen Erythroblastose außer- 
halb des Rh-Systems eine weitere diesbezügliche Beobach- 
tung hinzu; denn es dürfte auf Grund der Blutuntersu- 
chungsergebnisse wohl der Rückschluß erlaubt sein, daß 
es sich hier bei dem ersten Kind um eine fetale Erythro- 


.blastose infolge der AO-Inkompatibilität gehandelt hat. 


Auffallend dabei ist, daß die Erkrankung bereits beim 
ersten Kind auftrat. Des weiteren hätte man eigentlich 
auf Grund der serologischen Untersuchungsergebnisse ge- 
gen Ende der Schwangerschaft auch beim zweiten Kind 
mit einer Erythroblastose rechnen können. Uns sind bisher 
keine Fälle von wiederholten Erythroblastosen innerhalb 
des ABO-Systems bekannt geworden, wie sie bei den Rh- 
bedingten Erkrankungen fast zur Regelmäßigkeit gehören. 
Darin scheinen sich also die Rh-bedingten Erythroblastosen 
von den Rh-unabhängigen wesentlich zu unterscheiden. 


Ferner erschien uns der eigenartige Zusammenhang 
zwischen heterospezifischer Schwangerschaft und Mongo- 
lismus von Interesse zu sein, zumal wir dann bei Durch- 
sicht der Literatur zwei weitere Fälle von ABO-Inkom- 
patibilität und fetalen Erythroblastosen mit Mongolismus 
finden konnten. 

Ein Fall wurde von Ballowitz mitgeteilt. Hier hatte die Mutter 
Blutgruppe O/rh-negativ, Vater und Kind hatten A,/Rh-positiv. Der 
Alphatiter betrug in Konglutininlösung 1 : 1024, in NaCl-Lösung 1 : 512. 
Rh-Antikörper waren nicht nachweisbar. Das Kind hatte einen Icterus 
aravis und Mongolismus, es verstarb am 2. Tagep.p. H. Pigeaud, 
A. Notter, E Neumann und A. Jouvenceaux berichten 
über zwei Fälle von fetalen Erythroblastosen infolge ABO-Inkompa- 
tibilität. Ein Kind hatte Anzeichen eines Mongolismus. Mutter hatte 
Blutgruppe O/Rh-positiv, Kind A,/rh-negativ. A-Antikörper waren 
auch in der Milch nachweisbar. Ki 


Diese Mitteilungen im Zusammenhang mit den Fest- 
stellungen, die wir bei dem oben näher beschriebenen 
Fall machten, veranlaßten uns, bei Familien, deren Mütter 
im Laufe der letzten Jahre bei uns mongoloide Kinder 
geboren hatten, nachträglich Blutgruppenuntersuchungen 
vorzunehmen. Leider war dies nicht bei allen Familien 
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möglich, da inzwischen teilweise der Wohnort gewechselt 
wurde. So konnten wir bei insgesamt 5 Familien Blut zur 
Untersuchung erhalten mit folgenden Ergebnissen: 
1. Frau Z.G., Geb.-Nr. 109/52. Partus am 14.11.1952. 40j. I-para. 
Mutter Blutgruppe 0 /rh-negativ 
Vater Blutgruppe A,/Rh-positiv 
Kind : Blutgruppe A,/Rh-positiv 
Die im Mai 1953, also '!/s Jahr p.p. durchgeführte Untersuchung 
ergab im Serum der Mutter einen Konglutinintiter gegen die Ery- 
throzyten des Kindes von 1:2048, in NaCl-Lösung 1:32. Der Beta- 
titer betrug in beiden Lösungen 1:32. Keine Rh-Antikörper. 


2. Frau G.I., außerhalb der Klinik entbunden, Geburt des mongo- 
loiden Kindes liegt 6 Jahre zurück, 
Mutter Blutgruppe 0 /Rh-positiv 
Vater Blutgruppe A,/Rh-positiv 
Kind : Blutgruppe A,/Rh-positiv 
Im Serum der Mutter betrug der Konglutinintiter gegen kindliche 
Erythrozyten 1:64, in NaCl-Lösung 1:32. Der Anti-B-Titer in beiden 
Lösungen 1:16. 


3. Frau W.A., Geb.-Nr. 47/50. 38j. II-para. Vorher 2 normale Ge- 
burten, später (Febr. 1953) nach Geburt des mongoloiden Kindes 
wieder ein gesundes Kind. 

Mutter Blutgruppe B/Rh-positiv 
Vater Blutgruppe A,/Rh-positiv 

Das mongoloide Kind war bereits verstorben, so daß eine Blut- 
untersuchung leider nicht mehr möglich war. Der Anti-A-Titer im 
Serum der Mutter betrug in beiden Lösungen 1 : 16. 


4. Frau W.M., Geb.-Nr. 402/1951. 41j. I-para. 
Mutter Blutgruppe B/Rh-positiv 
Vater Blutgruppe A,/Rh-positiv 
Kind !/s Jahr p.p. verstorben. Anti-A-Titer im Serum der Mutter 
1:16 in NaCl, 1:32 in Konglutininlösung. 
5. Frau T. G., Geb.-Nr. 811/51. 40j. III-para, vorher 2 gesunde Kinder. 
Mutter Blutgruppe A,/Rh-positiv 
Vater Blutgruppe B/Rh-positiv 
Kind : Blutgruppe A,/Rh-positiv 


Zusammenfassend können wir also feststellen, 
daß von den 8 hier angeführten Mongolismusfällen 3 mit 
einer fetalen Erythroblastose (Icterus gravis) infolge einer 
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OA-Inkompatibilität vergesellschaftet waren. In weiteren 
2 Fällen (Fall 1 u. 2) bestand ebenfalls die Blutgruppen- 
konstellation: Mutter 0, Vater und mongoloides Kind A,, 
dabei ist der im Fall 1 ein halbes Jahr nach der Entbin- 
dung nachgewiesene hohe Anti-A-Titer in Konglutinin- 
lösung von 1 :2048 auffallend. In den Fällen 3 und 4 war 
eine Untersuchung der bereits verstorbenen Kinder nicht 
möglich; da aber die Mütter der Blutgruppe B angehörten 
und die Väter der Gruppe A,, wäre auch hier eine Sensi- 
bilisierung gegen A, theoretisch möglich. Nur in dem Fall 
5 ist eine ABO-Inkompatibilität nicht nachweisbar, da 
sowohl Mutter wie Kind Blutgruppe A, hatten. Aber wenn 
wir schon die Möglichkeit der eventuellen ätiologischen 
Mitbeteiligung einer heterospezifischen Schwangerschaft! 
bei der Entstehung des Mongolismus unterstellen, so 
könnten vielleicht auch andere Blutgruppenantigene eine 
Rolle spielen, wie das bei den fetalen Erythroblastosen 
bekannt ist. Es sei nur an die Mitteilungen von de 
KrommeundvanderSpek sowie an die Arbeit von 
GasserundGrumbach erinnert, die fetale Erythro- 
blastosen infolge eines heterospezifischen N beobachtet 
haben. Desgleichen seien die Faktoren Kell, Lutheran, 
Lewis usw. erwähnt. 

Auf das Zusammentreffen von fetalen Erythroblastosen 
und Mißbildungen wurde schon von mehreren Autoren 
hingewiesen (Reuss, Honecker, Pache, Rupp, 
Mellinghoff, Maass). Inwieweit tatsächlich ein 
kausaler Zusammenhang zwischen heterospezifischer 
Schwangerschaft und Mongolismus besteht, wagen wir bei 
der Kleinheit unseres Beobachtungsmaterials nicht zu ent- 
scheiden. Weitere Untersuchungen werden uns zeigen, 
ob unsere Untersuchungsergebnisse vielleicht nur zufalls- 
bedingt waren. 


Schrifttum: 1. Ballowitz: Erg. inn. Med., 3 (1952), S. 552. — 2. Gasser 
u. Grumbac: Helvet. paediatr. Acta, 4 (1949), S. 54. — 3. Geyer: zit. n. v. Pfaund- 
ler. — 4. Honecker: Arch. Gynäk., 157 (1934), S. 604. — 5. de Kromme u. van der 
Spek: Ref. Kongr.zbl., 122 (1949), S. 272. — 6. Maass: Zbl. Gynäk., 732 (1951), 
S. 1755. — 7. Mellinghoff: Mschr. Kinderhk., 85 (1940/41), S. 70. — 8. Pache: 
Zschr. Kinderhk., 59 (1938), S. 73. — 9. v. Pfaundler: in Lehrbuch der Kinderhk. 
von Feer, Gustav Fischer-Verlag, Jena 1942. — 10. Pigeaud, Notter, Neumann u. 
Jouvenceaux: Bull. Fed. Soc. Gynec., 4 (1952), S. 122. — 11. Reuss: Arch. Kinderhk., 
97 (1932), S. 193. — 12. Rupp: Zbl. Gynäk., 65 (1941), S. 2053. — 13. Thomsen: 
zit. n. v. Pfaundler. 


Anschr. d. Verf.: Würzburg, Univ.-Frauenklinik, Josef-Schneider-Str. 4. 


Aus der Universitäts-Frauenklinik Würzburg (Direktor: Prof. Dr. K. Burger) 
Über Pyelitis gravidarum *) 


von Dr. med. H.Kremling 


Unter den Harnweginfektionen in der Gravidität nimmt 
die Nierenbeckenentzündung eine besondere Stellung 
ein. Ihre Häufigkeit wird übereinstimmend zwischen 0,6 
und 1,4% angegeben. Einheitlich ist ebenfalls die Auf- 
fassung, daß die rechte Seite bevorzugt befallen ist und 
doppel- oder nur linksseitige Entzündungen des Nieren- 
hohlsystems seltener sind. 


Eine häufig wiederkehrende Frage, die in der Literatur 
. keine einheitliche Auffassung erkennen läßt, ist die, ob 
und in welchem Umfang die Niere bei der Pyelitis gravi- 
darum beteiligt ist. 

K. Burger vertritt die Auffassung, daß das Nierenparenchym 
relativ häufig in Mitleidenschaft gezogen wird, so daß bei schwerer 
Funktionsstörung der Nieren die Frucht erheblich geschädigt 
werden kann. 

Stoeckel schreibt im Handbuch: „Die Ansicht von Latzko und 
Schiffmann, daß die Mitbeteiligung der Niere gering bleibt, weil die 
Schwangerscaftpyelitis auf die Dauer weniger Monate beschränkt 
ist, setzt mich etwas in Erstaunen". 

Im Hinblick auf Prognose und Therapie der Pyelitis 
gravidarum erscheint es angezeigt, die Frage der Nieren- 
beteiligung nochmals einer kritischen Betrachtung zu 
unterziehen. Wir wissen, daß der harnbereitende und der 
harnableitende Organteil im Fornix der Nierenkelche, 
wo diese die Papillen umschließen, miteinander verbunden 


*) Herrn Prof. Dr. K. Burger zum 60. Geburtstag gewidmet. 
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sind. Hier liegen zwei verschiedene Gewebsarten zusam- 
men, die, schon durch ihre Struktur bedingt, eine „schwache 
Stelle“ darstellen. Kommt es zu einer Entzündung des 
Nierenhohlraumes, so ist nicht anzunehmen, daß diese 
Gewebsverbindung als Sperre wirkt. Vielmehr besteht 
allein schon theoretisch die Möglichkeit, daß durch Bak- 
terieneinwirkung der Sphinkterschluß der Nierenkelche 
aufgehoben wird und ein Aufsteigen von Keimen, durch 
pyelotubulären Reflux begünstigt, die Folge ist. Die 
Praxis bestätigte uns durch Chromozystoskopie und Aus- 
scheidungsurographie diese Auffassung. Bei der Chromo- 
zystoskopie fanden wir eine Störung der Ausscheidung 
von Indigokarmin auf der erkrankten, bei guter Funktion 
der gesunden Seite. Diese kann nicht durch eine Ver- 
dünnung infolge Harnstauung allein bedingt angesehen 
werden, sondern ist sicher als Zeichen einer Schädigung 
der Tubuli aufzufassen, da Indigokarmin bekanntlich durch 
die Tubuli ausgeschieden wird. — Zur weiteren Beweis- 
führung, daß eine Mitbeteiligung des Nierenparenchyms 
vorhanden ist, haben wir die Ausscheidungsurographie 
herangezogen. In allen Fällen war das Nierenhohlsystem 
auf der erkrankten Seite erweitert, d.h. im Sinne einer 
Harnstauungsniere verändert. Das bedeutet, daß eine 
Abflußstörung auch in Sammelrohren und Tubuli besteht. 
Auf Grund dieser Ergebnisse werden wir eine Beteiligung 
der Nieren wohl in jedem Fall annehmen müssen. 
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Diese Mitbeteiligung erfolgt natürlich nicht in jedem 
Fall gleich stark. Hier werden alle Formen, von der Kali- 
kopapillitis bis zur abszedierenden Pyelonephritis, zu 
finden sein. Diese Erkenntnis entspringt letztlich aus 
endoskopischen, röntgenologischen und pathologisch- 
anatomischen Befunden. 


Berning vertritt den Standpunkt, daß durch den 
Glauben an die isolierte Pyelitis die pyelonephritische 
Schrumpfniere die häufigste Form der Schrumpfnieren 
überhaupt ist. 


Einige andere Probleme bei der Pyelitis gravidarum 
bedürfen der Erwähnung. Es handelt sich um die mögliche 
Beteiligung des pararenalen Gewebes und weiterhin um 
die Feststellung von Krankheiten, die mit den Symptomen 
der Pyelitis einhergehen können. 


Eine Stellungnahme zur ersteren Frage ist, soweit die 
Literatur übersehen werden kann, bisher noch nicht 
erfolgt. 


Abb. 1: UÜbersichtsaufnahme bei rechtsseitiger Pyelitis gravidarum. Rechte 
Psoaskontur fehlt. Linke Psoaskontur dargestellt 


Folgen wir der Auffassung, daß die Nierenbecken- 
entzündung in der Schwangerschaft in den meisten Fällen 
durch Überwanderung von pathogenen Keimen vom 
benachbarten Kolon her auf dem Lymphwege erfolgt, so 
ist anzunehmen, daß es auch zur Ansiedlung von Erregern 
im pararenalen Gewebe und zur Entzündung kommt. 
Denn die Lymphbahnverbindung besteht mit der Um- 
gebung der Niere in gleichem Maße wie mit dem Nieren- 
hohlsystem selbst. Wenn wir uns Röntgenbilder von 
Schwangeren mit Pyelitis ansehen, so wird auffallen, daß 
die laterale Psoaskontur auf der betroffenen Seite sehr 
häufig nicht zu erkennen ist (Abb. 1). Man hat diese 
Beobachtung auch in Fällen von Paranephritis gemacht. 
Es erscheint deshalb naheliegend, daß beim Fehlen der 
Psoaskontur auf der kranken Seite bei deutlichem Vor- 
handensein auf der gesunden, in solchen Fällen von 
Pyelitis gravidarum das pararenale Gewebe an der Ent- 
zündung mitbeteiligt ist. Ob das Fehlen des lateralen 
Psoasrandes bei der Pyelitis gravidarum eine Regel- 
mäßigkeit darstellt, ist fraglich. Wahrscheinlich werden 
alle die Fälle diese Veränderung im Röntgenbild zeigen, 
die durch Keimüberwanderung vom Dickdarm her ent- 
stehen. Wir dürfen darin eine Bestätigung dieser Theorie 
sehen. Darüber hinaus würde die Ansicht K. Burgers, 
daß die Bakteriurie nach Pyelitis nie so recht zum Ab- 
klingen kommt, ihre Erklärung finden. Denn eine fort- 
laufende Invasion von Keimen ist auch aus dem inti- 
zierten pararenalen Gewebe möglich. 
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Systematische Röntgenuntersuchungen bei besonders 
hartnäckigen und symptomatologisch nicht einwandfreien 
Fällen, die mit der Diagnose „Pyelitis gravidarum“ zur 
Klinikaufnahme kamen, haben gelegentlich andere Be- 
funde ergeben. 


Abb. 2: Rechtsseitiger Ureterstein im lumbalen Abschnitt mit begleitender Harnweg- 
infektion bei Grav. mens. VII.—VIII., eine Pyelitis gravidarum? vortäuschend (Über- 
sichtsaufnahme) 


Krankenberichte: I. 26j., I.-Gravida. Mens VIII. Aufnahme 
weger Pyelitis gravidarum. Temperatur 39,1%. Schmerzen in der Ge- 
gend der rechten Niere. Chromozystoskopie: Während 10 Minuten 
rechts kein Blau; links rechtzeitig und gut konzentriert. — Aus- 
scheidungsurographie: Rechtsseitiger Ureterstein im 
lumbalen Abschnitt (Abb.2). Keine Darstellung der rechten Niere 
auch bei Spätaufnahme. 


II. 35j., V.-Gravida. Mens IX. Aufnahme wegen Pyelitis gravi- 
darum. Temperatur 38,50. Schmerzen in der Gegend der rechten Niere. 
Chromozystoskopie: Rechts verspätet und mangelhaft, links recht- 
zeitig und gut konzentriert. — Ausscheidungsurographie: Rechts- 
seitiger Nierenbeckenstein. Harnstauungsniere. 


III. 36j., I.-Gravida. Mens VI. War wegen Pyelitis gravidarum in 
hausärztlicher Behandlung. Schmerzen im rechten Mittelbauch. Chro- 
mozystoskopie: Rechts kein Blau; links rechtzeitig und gut konzen- 
triert. — Ausscheidungsurographie: In der rechten Niere kein Kon- 
trastschatten. Linkes Hohlsystem o.B. Instrumentelle Pyelographie 
post partum: Pyonephrose mit Ureterdivertikel 
(Abb. 3). 


Abb. 3: Rechtsseitige Pyonephrose mit Empyem eines Ureterdivertikels unter den 
Symptomen einer Pyelitis gravidarum (instrumentelle Pyelographie) 
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Ähnlich wie bei den besprochenen Fällen kann die 
Situation gelegentlich bei der Nierentuberkulose sein. 
Wenn sie auch meist charakteristische Zeichen bietet, so 
gibt es doch Verlaufsformen, bei denen die Kardinal- 
symptome so wenig ausgeprägt sind, daß das Grundleiden 
übersehen und nur die Pyelitis festgestellt wird. Das gilt 
besonders für die Gravidität. 

Von großem Interesse ist die Frage, welche Frauen zu 
Pyelitis gravidarum disponiert sind. Bekannt ist die Auf- 
fassung der Schwangerschaftspyelitis als Rezidivpyelitis, 
die von Göppert und besonders Kermauner ver- 
treten wird. Diese Auffassung besagt, daß die Nieren- 
beckenentzündung nicht während der Gravidität entsteht, 
sondern schon früher vorhanden war. Eine vollkommene 
Heilung erfolgt nicht. Die Pyelitis gravidarum wird dem- 
nach als Rezidiv dieser vorangegangenen symptomarmen 
Nierenbeckenentzündung aufgefaßt, die nicht zur voll- 
ständigen Ausheilung gekommen ist. 

Wenn wir die Anamnese solcher Patientinnen eingehend 
erheben, finden wir auffallend häufig Harnweginfektionen, 
denen wegen der manchmal geringen Symptome wenig 
Beachtung geschenkt wird. 

Die nicht seltene Mitteilung der Patientinnen über 
wiederkehrende Anginen läßt vermuten, daß auch diese 
Krankheit für die Entstehung einer Pyelitis gravidarum 
in Betracht zu ziehen ist. 

Daß die bisher angenommene Atonie der Ureteren 
während der Gravidität zur Pyelitis führt, erscheint 
unwahrscheinlich. Eigene Untersuchungen, insbesondere 
durh Spätaufnahmen bei Ausscheidungsurogra- 
phie, ließen erkennen, daß das obere Hohlsystem der 
Harnorgane während der normalen Schwangerschaft 
keine pathologischen Veränderungen im Röntgenbild 
zeigt. Eine Atonie von Ureter und Nierenbeckenkelch- 
system haben wir nur dann gesehen, wenn Entzündungen 
zu Wandveränderungen und damit Peristaltikstörungen 
führen. Diese Spätaufnahmen zeigen uns, daß Erweite- 
rungen, die auf der ersten Aufnahme 10—20 Minuten 
nach Injektion des Kontrastmittels zu sehen sind, wieder 
verschwinden. Nur bei Infektionen der oberen Harnwege 
ist diese Erweiterung bleibend, d.h. auch auf der Spät- 
aufnahme noch zu erkennen. Hier liegt eine echte Atonie 
vor. Sie ist bakteriell und nie hormonell bedingt. 


Sollte diese sogenannte Atonie der Ureteren wirklich 
eine Pyelitis gravidarum bedingen; so müßte der Prozent- 
satz der Erkrankung wesentlich höher sein. Bekanntlich 
beträgt er etwa 0,6—1,4%. 

Ob wir beim Auftreten der Schwangerschaftspyelitis 
eine Gesetzmäßigkeit darüber erkennen können, welche 
Frauen davon betroffen werden, ist sehr fraglich. Da die 
Gravidität für den Organismus eine gewisse Belastung 
darstellt, werden höchstwahrscheinlich solche Frauen am 
ehesten davon befallen werden, die schon einmal an den 
Harnorganen erkrankt sind. Meist werden-es solche sein, 
die infolge geringer Symptome, so gelegentlich bei 
Glomerulonephritis, Pyelonephritis und Nephrose, nicht 
recht erkannt und demzufolge unzureichend behandelt 
waren. 

Auf angeborene Abnormitäten der Harnorgane, die 
relativ oft beobachtet werden, sollte man immer achten, 
da sie besonders in der Schwangerschaft zu Infektionen 
disponiert sind. 

Auf welchem Weg die Einwanderung von Keimen in 
den Nierenhohlraum erfolgt, wird für den Verlauf der 
Krankheit in manchen Fällen von Bedeutung sein. Anzu- 
nehmen ist, daß die Pyelitis hämatogen, Iymphogen 
(enterogen) und kanalikulär, durch vesiko-ureteralen 
Reflux bedingt sein wird. 

Unter Berücksichtigung der Ergebnisse systematischer 
Röntgenuntersuchungen bei Pyelitis gravidarum, werden 
sich für die Therapie einige andere Gesichtspunkte 
ergeben. Auf Grund der. Annahme, daß das Nieren- 
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parenchym und nicht selten auch das pararenale Gewebe 
mitbeteiligt ist, wird verständlich erscheinen, daß die 
früher einzig möglichen Nierenbeckenspülun- 
gen letztlich keinen befriedigenden Behandlungserfolg 
bringen konnten. Auch der Dauerureterkatheter wird 
kaum eine definitive Besserung herbeiführen. Wir sind 
in unserer Klinik von ihm abgekommen und häben ihn 
in den letzten beiden Jahren nicht mehr anzuwenden 
brauchen; ausgenommen in den Fällen, bei denen Ent- 
zündungen durch mechanische, den Ureter betreffende 
Ursachen (z.B. Uretersteine, Divertikel) bedingt waren. 
Hier mußte bei komplettem Verschluß, durch den Ureter- 
katheter eine künstliche Harnableitung versucht werden. 

Wichtig für die Behandlung sind Antibiotika 
und Sulfonamide. Die Wahl des Medikaments 
hängt von dem die Entzündung bedingenden Erreger ab. 
Wir haben in den letzten Jahren bei jedem Fall eine 
bakteriologische Untersuchung des Katheterharns vor- 
nehmen und die Keime auf ihre Empfindlichkeit testen 
lassen. Es hat sich erwiesen, daß diese gezielte Behand- 
lung wirksamer ist, als wenn der Erreger unbekanni 
bleibt. Erholt sich unter dieser Therapie die Funktion von 
Niere, Nierenholhisystem und Harnleiter der befallenen 
Seite, so kann man eine „Durchspülung“ beginnen. Die 
Verabreichung von einfachen oder erdigen Säuerlingen 
(Wernarzer Wasser, Wildunger Helenenquelle), hat sich 
dabei als nützlich erwiesen. 

Wesentlich ist, daß über Schmerzfreiheit und Tempe- 
raturabfall weiterbehandelt wird. Erst, wenn zwei kul- 
turelle Harnuntersuchungen Keimfreiheit ergeben, Sen- 
kung und Leukozyten normal sind, kann mit einer 
Heilung gerechnet werden. 

Sollte trotz aller Maßnahmen keine Besserung zu 
erzielen sein, was selten der Fall ist, wird eine Opera- 
tion, auch während der Gravidität nicht zu vermeiden 
sein. Ob nach Freilegung der befallenen Niere eine De- 
kapsulation mit Eröffnung aller sichtbaren Abszesse oder 
eine Nephrektomie notwendig ist, kann meist erst beim 
Eingriff entschieden werden. Bei schwerster Nieren- 
gewebseiterung wird die Exstirpation erfolgen müssen. 

Besonders zu betonen ist, daß bei der Behandlung die 
Krankheitsfälle, die mit den Symptomen einer Schwanger- 
schaftspyelitis einhergehen oder sich hinter ihr verbergen, 
von der eigentlichen Pyelitis gravidarum zu trennen 
sind. Hier muß selbstverständlich das Grundleiden ange- 
gangen werden. 

Zusammenfassung: Die Pyelitis gravidarum 
zeigt eine Reihe von Problemen, die durch die speziellen 
urologischen Untersuchungen zu klären versucht werden. 
Im Vordergrund steht die Frage, ob und in welchem 
Umfang die Niere bei der Schwangerschaftspyelitis betei- 
ligt ist. Durch exakte Chromozystoskopie und Ausschei- 
dungsurographie wurde bei 40 untersuchten Patientinnen 
mit Pyelitis gravidarum in jedem Fall eine Mitbeteiligung 
der Niere festgestellt. 

Eine mögliche Beteiligung des pararenalen Ge- 
webes nahmen wir bei den Fällen an, die enterogen 
entstehen. Dies scheinen unsere Röntgenuntersuchungen 
zu beweisen, bei denen ein Fehlen der Psoaskontur auf 
der erkrankten Seite festgestellt wurde. 

Von der eigentlichen Pyelitis gravidarum sind die 
Fälle zu trennen, die unter ihren Symptomen auftreten. 
Hier besteht ein eigentliches Grundleiden, das die Ent- 
zündung des Nierenhohlraumes unterhält. 

Durch die Technik der Spätaufnahme bei Aus- 
scheidungsurographie wurde gezeigt, daß eine Atonie 
von Harnleiter und Nierenbeckenkelchsystem während 
der Gravidität normalerweise nicht besteht. Eine Be- 
günstigung der Pyelitis gravidarum durch die sogenannte 
Atonie der Ureteren erscheint deshalb unwahrscheinlich. 
Nicht die „Atonie“ führt zur Entzündung, sondern die 
Entzündung führt zur Atonie. 
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Auf Grund dieser Erkenntnisse haben wir bei der 
Therapie der Schwangerschaftspyelitis jegliche instrumen- 


tellen Maßnahmen, wie Nierenbeckenspülungen und 


Dauerureterkatheter unterlassen und sind zu einer rein 
medikamentösen Behandlung übergegangen (Antibiotika, 
Sulfonamide). Mit dieser Therapie allein wurden gute 
Ergebnisse erreicht. 

Bei der Behandlung der Krankheitsfälle, die unter den 
Symptomen der Pyelitis verlaufen, ist selbstverständlich 
erst das Grundleiden anzugehen. 
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Auf Grund der vorliegenden Ergebnisse wäre zu raten, 
die Pyelitis gravidarum öfter als bisher röntgenologisch 
zu untersuchen. Auf diese Weise wird es auch möglich 
sein, einen Teil der Rezidive zu verhindern. 

Schrifttum: Arnholdt: Zschr. Urol., 43 (1950), S. 475. — Berning: Dtsch. 
med. Wschr., 76 (1951), S. 1517. — Burger: Lehrbuch der Geburtshilfe. Springer-Ver!. 
(1950). — Dozsa: Zschr. urol. Chir., 25, S. 344. — Kermauner: zit. n. Veit-Stoeckel. — 


Kremling: Geburtsh. u. Frauenhk., 12 (1952), S. 1020. — Veit-Stoeckel: Handbuch der 
Gynäkologie, Bd. X/1—3, München (1938). 
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Für die Praxis 


Aus der Orthopädischen Klinik München-Harlaching 


Nil nocere!: Gefahren des Gipsverbandes 


von Prof. Dr.Dr.h.c. Georg Hohmann 


Zwei Erfindungen bzw. Entdeckungen sind von ent- 
scheidender Bedeutung für das Fach der Orthopädie ge- 
worden: die Entdeckung der Röntgenstrahlen und die 
Erfindung des Gipsverbandes. Die Röntgenstrahlen haben 
das Dunkel gelichtet, in welchem die krankhaften Ver- 
änderungen der Knochen und Gelenke lagen. Der Gips- 
verband, vor 100 Jahren vom Holländer Mathysen 
erfunden, hat die Korrektur der Fehlformen überhaupt 
erst möglich gemacht. 


Die Beherrschung der Gipstechnik gehört zu den An- 
forderungen, die man an einen ausgebildeten Orthopäden 
stellen muß. Darum ist es nicht eine Mißachtung dieses 
wertvollen Hilfs- und Heilmittels, wenn ich hier von den 
Gefahren des Gipsverbandes sprechen will. Sondern im 
Gegenteil, ich möchte Vorurteile und unberechtigte Ab- 
neigung gegen den Gips verhindern, indem ich die mög- 
lichen, aber zu vermeidenden Schädigungen kurz be- 
spreche, die ich gesehen habe. 


Der Zweck des zirkulären Gipsverbandes ist bekanntlich 
die exakte Ruhigstellung eines Gliedabschnittes, welche 
bei den verschiedensten Krankheitszuständen, wozu auch 
die Verletzungen gehören, notwendig ist. Die größte Zahl 
von Gefahren durch den Gipsverband muß auf eine 
ungenügende Technik bei der Anlegung des- 
selben zurückgeführt werden. Und man darf sagen, daß 
sie im allgemeinen bei Beachtung der Vorsichtsmaß- 
nahmen verhütet werden können. 


Die eine Gruppe von Schädigungen betrifft eine 
Absperrung der Zirkulation in dem betreffenden Glied- 
abschnitt, und zwar sowohl des arteriellen Zuflusses als 
auch des venösen Rückflusses. Diese kann dadurch ge- 
schehen, daß die zirkulären Gipsbindenturen nicht, wie 
es nötig ist, gleichmäßig, flächenhaft sich deckend angelegt 
werden, sondern eine oder mehrere derselben mit einer 
strangartigen Einschnürung. Hierdurch kann 
es nicht nur zu einer oberflächlichen Hautschädigung 
kommen, sondern auch die tiefer gelegenen Weichteile 
können durch die Blutsperre schwer geschädigt werden. 
Man hat vor allem schwere, nicht mehr reparable Ne- 
krosen von Muskeln am Unterarm gesehen, die zu hoch- 
gradigen Funktionsstörungen in den Fingergelenken 
führen können. Trifft die Schnürschädigung den Unter- 
schenkel, so können infolge der Muskelnekrose Fehl- 
stellungen des Fußes im Sinne des Klump- oder Knick- 
fußes entstehen. Beides habe ich schon gesehen. 

Der gleiche Effekt tritt nicht gar so selten bei der 
Behandlung der besonders im Kindesalter häufigen supra- 
kondylären Fraktur des Humerus ein, wenn bei dieser 
Cie gefürchtete ischämische Muskelkontraktur am Unter- 
arm eintritt. Dem nach der Reposition der Fraktur ange- 
legten Gipsverband wird sehr oft die alleinige Schuld an 
O!eser Ischämie zugemessen. So einfach aber, wie bei 


der zirkulären Gipseinschnürung mit deutlich festzustel- 
lender Schnürfurche, liegt es hier nicht. 


Wir glauben vielmehr, daß das hauptsächlich die Zir- 
kulation schädigende Moment das von der Frakturstelle 
aus dem Knochen ausgetretene Hämatom ist, welches den 
weiteren arteriellen Zufluß nach der Peripherie hemmt 
und gleichzeitig dem venösen Rückfluß von daher eine 
Barriere aufrichtet. In diesem Falle entsteht nicht nur eine 
arterielle Ernährungsstörung, sondern auch eine venöse 
Stauung. Es kommt zur Schwellung des Unterarms unter 
dem Gipsverband, und dies ist der Punkt, wo im ein- 
zelnen Fall die Frage aufgerollt werden kann, ob dem 
Gipsverband die Hauptschuld zufällt. Durch die Schwel- 
lung wird der Gipsverband relativ zu eng und schädigt 
nun die Zirkulationsverhältnisse noch mehr, als sie schon 
waren. An einer Schwellung, Kühle, Blässe oder Zyanose 
und Parästhesien an Hand und Fingern, an dem nicht 
mehr zu tastenden Radialispuls läßt sich die vorhandene 
Zirkulationsstörung erkennen. Auch stärkere Schmerzen 
können die Störung anzeigen. Was haben wir in dieser 
bedrohlichen Situation alsbald zu tun? Wir müssen 
den Gipsverband entfernen, um die Ursache der Störung, 
die sehr verschieden sein kann, festzustellen und nach 
Möglichkeit zu beheben. Tun wir dies nicht, so kann uns 
die Mitschuld an dem ungünstigen Ausgang des Falles 
zugesprochen werden. 


Ebenso wie nach der suprakondylären Humerusfraktur 
aus der durch den Bruch eröffneten Markhöhle allmählich 
Blut nachsickert, so geschieht dies, wie man immer wieder 
feststellen kann, oft auch bei sonstigen Frakturen, beson- 
ders der Tibia. Auch hier treten oft mehr oder weniger 
schwere Zirkulationsstörungen auf. Aus diesem Grunde 
legen wir meist nicht sofort nach der Fraktur den Gips- 
verband an, sondern lassen das Bein gern für einige Tage 
zunächst auf einer Schiene lagern, um die Nachschwellung 
nicht im Gipsverband zu bekommen. Zum mindesten 
empfiehlt es sich in solchen Fällen, den Gipsin der 
Längsrichtung zu spalten, damit die nach- 
trägliche Schwellung etwas Platz findet. Wie notwendig 
dies ist, sehen wir oft an der ausgedehnten Blasenbildung 
am Unterschenkel als Ausdruck der Zirkulationsstörung. 
Auch bei Osteotomien zur Korrektur von O- oder X- 
Beinen, namentlich älterer Jugendlicher oder gar Erwach- 
sener können ischämische Störungen auftreten, die die 
Spaltung und Erweiterung eines Gipsverbandes nötig 
machen können. 

Zu einer anderen großen Gruppe von Gipsverband- 
schädigungen gehören die Druckschäden. Ein Teil von 
ihnen darf auf mangelhafte Polsterung gewisser Stellen 
zurückgeführt werden. An diesen geradezu typischen 
Stellen befinden sich Knochenvorsprünge, welche von 
einer nicht sehr dicken, d.h. nicht sehr fetthaltigen Haut- 
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decke überzogen sind. Der Druck der harten Gipsschicht 
gegen diese Stelle bewirkt zunächst eine Anämisierung 
der Haut und der darunter liegenden Gewebe. Dauert 
dieser Zustand länger an, so kommt es zum Zerfall des 
Gewebes, zur Druckgangrän. Diese typischen Stellen 
sind: der hintere Teil der Ferse, das Fibulaköpfchen 
unterhalb des Kniegelenks, mitunter der mediale oder 
laterale Fußknöchel und die Sohlenfläche des Köpfchens 
des Metatarsale I. Man sollte es nicht für möglich halten, 
wie oft man einen Dekubitus der Ferse infolge 
mangelhaft kontrollierten Gipsverbandes bei Beinfrak- 
turen finden kann. Fast immer klagt doch der Patient über 
Schmerzen an den Stellen, wo der Verband drückt, der 
Arzt darf diese Angaben nicht überhören, sondern muß 
nach der Ursache dieser Beschwerden alsbald, ehe zu 
spät ist, sehen. Durch Umschneidung des Gipses an 
der Ferse in Form des Fersendeckels können wir den 
Druck sofort beseitigen. Tun wir das nicht, so kommt es 
zur Druckgangrän, die den ganzen hinteren Teil der Ferse 
einnehmen kann, lange Zeit zur Heilung braucht und 
immer mit einer schlechten Narbe heilt, die im Schuh 
sich wundreibt oder schmerzt und früher oder später zu 
einer operativen Behandlung führt, .d.h. einer Haut- 
plastik, welche nicht ganz einfach ist (Rollappen oder 
Fixierung des im Knie stärkst gebeugten Unterschenkels 
zur gestielten Hautlappenverpflanzung vom Oberschen- 
kel) und wiederum wochenlange Bettruhe im Krankenhaus 
erfordert und auch nicht immer gelingt. Und das alles 
wäre nicht nötig gewesen, wenn man auf die ersten 
Klagen des Patienten gehört hätte. 


Ganz besonders gilt diese Vorsicht bei Querschnitts- 
gelähmten bzw. bei Myelodysplasien, bei denen die 
Anästhesie der unteren Körperhälfte die Druckwirkung 
des Gipsverbandes nicht anzeigt. Vorbeugend wird man 
bei diesen Fällen von vornherein eine Umschneidung des 
Gipses an der Ferse und Wiederanwickeln dieses Deckels, 
der noch besonders gepolstert wird, vornehmen. 


Der Druck des Gipses auf das prominierende Fibula- 
köpfchen führt mitunter nicht nur zu einem Haut- 
dekubitus über dem Knochen — dies wäre an dieser 
Stelle nicht so schlimm wie an der Ferse —, sondern er 
führt, wie ich bei Unfallgutachten wiederholt gesehen 
habe, zueiner LähmungdesNervusperoneus, 
der ja direkt nach hinten vom Fibulaköpfchen gelegen 
und sorgfältig zu schonen ist, d.h. nicht durch Eindrücken 
des Gipses mit dem Finger geschädigt werden darf. Wenn 
diese Lähmung nicht rechtzeitig bemerkt wird, geht sie oft 
nicht mehr zurück. Auch diese Schädigung ist leicht zu 
vermeiden. Im Gipsverband sollen die Zehen an ihrer 
Dorsalseite immer frei zu sehen sein, um einmal Zirku- 
lationsstörungen alsbald zu erkennen, andererseits sollen 
sie auch so weit von Gips frei sein, daß sie aktiv zu 
dorsalflektieren sind. Ich habe es mir angewöhnt, bei der 
Visite die Kranken stets aufzufordern, die Zehen zu be- 
wegen, und zwar vor allem nach dorsalwärts. Dadurch 
kann man Störungen leicht erkennen. 


Eine dritte bisweilen vorkommende typische Druck- 
schädigung betrifftdieplantareFlächedesKöpf- 
chensdesMetatarsalel.Dies sah ich einige Male 
nach der operativen Korrektur des Hohlfußes. Be- 
sonders eindrucksvoll war der Fall eines 12j. Knaben mit 
paralytischem Hohlfuß, bei dem der 1. Fußstrahl, also das 
Metatarsale I, mit seinem Köpfchen besonders tief in der 
Sohle stand und dort prominierte. Es ist an seiner Sohlen- 
seite durch die Haut schlecht gepolstert. Es war versucht 
worden, durch ein unblutiges Redressement die Deformität 
zu korrigieren. Und nun geschah es, daß der 1. Fußstrahl 
im Gipsverband zurückfederte und sich gegen den harten 
Gips anstemmte. Hier an der Sohlenseite des Köpfchens 
kam es zu einer Druckstelle, zu einer umschriebenen 
etwa pfenniggroßen Gangrän der Haut, die lange Zeit 
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zur Heilung brauchte. Als das Druckgeschwür endlich 
geheilt war, konnte der Patient mit dem Vorfuß nicht auf- 
treten und gehen, da die Narbe unter dem Köpfchen 
schmerzte. Der Schuhmacher machte in die Sohle an dieser 
Stelle eine Vertiefung, um die schmerzhafte Stelle hohl- 
zulegen, ein Orthopäde baute eine Einlage mit einer noch 
größeren Vertiefung. Das plantargesenkte Köpfchen tra: 
infolgedessen immer tiefer, und die alte Deformität war 
bald wieder da. Das soll heißen, daß man, ehe man nach 
einer korrigierenden Operation einen das Resultat sichern- 
den Gips anlegt, die Deformität so vollständig korrigiert. 
daß ein Zurückfedern im Verband nicht zu befürchten 
ist. Der Gips ist kein Mittel, um eine Korrektur zu bewir- 
ken, sondern er vermag nur eine gründlich vollzogene 
Korrektur zu halten, zu fixieren. Das gleiche gilt z.B. 
auch für die Gipsverbände bei der Korrektur des Klump- 
fußes. Man soll diesen in Etappen umbiegen, aber nicht 
im Gips noch weiter redressieren! h 


An diesen Beispielen von Lieblingslokalisationen der 
Druckwirkung eines Gipsverbandes habe ich auf die oft 
recht unangenehmen, langdauernden und den Kranken ver- 
bitternden Folgen hingewiesen. Der Dekubitus an der 
Grenze von Kreuzbein und Steißbein im 
Beckenbeingips sei noch erwähnt. Durch bogenförmiges 
Ausschneiden des Gipses an dieser Stelle ist er leicht zu 


vermeiden und sind die Schmerzen des Patienten zu. 


beseitigen. 
Zu den Gefahren des Gipsverbandes gehört auch — und 
damit will ich diese Übersicht abschließen —, wenn ein 


solcher Gipsverband z.B. zu kurz oder zu weit und des- 
halb nicht imstande war, ein entzündetes Gelenk oder 
eine Fraktur sicher ruhigzustellen oder gar zu entlasten. 
Ein solcher Verband wirkt für die Krankheit oder für die 
Verletzung schädlich. Leider sieht man nicht selten solche 
Gipsverbände, die ohne Verständnis für muskel- und 
gelenkmechanische Verhältnisse angelegt sind. Ein ent- 
zündetes Kniegelenk kann man nicht ruhigstellen, wenn 
der Gips nur bis zum halben Oberschenkel reicht. Das 
Hüftgelenk muß mit in den Verband einbezogen werden. 


Nun zum Schluß noch ein Wort über diePolsterung 
des Gipsverbandes. Eine zu dicke Polsterung, besonders 
wenn die Watte- oder Zellstoffschichten nicht exakt durch 
Bindentouren angezogen werden, kann bewirken, daß die 
Fixierung, sei es einer Fraktur oder eines entzündeten 
Gelenkes, ungenügend ist, daß infolgedessen Bewegungen 
des Gelenks im Gips möglich sind oder eine Verschiebung 
der Bruchstücke des Knochens eintritt. Alles dies haben 
wir gesehen. Die exakte Polsterung aller prominierenden 
Knochenvorsprünge, die Fritz Lange mit angewickelten 
Tupfern geübt hat, ist besser als die dicken konzentrisch 
angelegten Watterollen. Es ist sehr zu raten, nach der 
Reposition einer Fraktur den Gipsverband nach 8—14 Ta- 
gen zu entfernen und zu röntgen, um eine im Gips ein- 
getretene Verschiebung noch korrigieren zu können. Das 
gilt vor allem für die Radiusfrakturen. Eine dicke Polste- 
rung ist auch nach der Redression des Klumpfußes zu 
widerraten. Man kann sonst erleben, daß der Fuß sich im 
Gipsverband nach oben verzieht und eventuell ganz 
herausschlüpft. Dabei kann es, wenn der Fuß verschoben 
im Gips steckenbleibt, zu einer Druckschädigung im Win- 
kel zwischen Unterschenkel und Fuß kommen. Man ver- 
meidet solche Schäden, wenn man nur sehr gering pol- 
stert und den Gips bis über das rechtwinkelig gebeugte 
Knie hinaus anlegt. 

Diese Übersicht ist nicht vollständig, aber aus den 
Beispielen ist zu ersehen, worauf es bei den einzelnen 
Krankheitszuständen ankommt und worauf man zu achten 
hat. Die Gefahren des Gipsverbandes lassen sich ver- 
meiden. 

Anschr. d. Verf.: München 9, Orthop. Univ.-Klinik, Harlachinger Str. 12. 
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Arztliche Fortbildung 


Probleme der Frühgeburtenaufzucht 
von Dr. med. Rudolf Weller (Schluß) 


Allgemeine Pflegemaßnahmen: auf Frühgeburten- 
Stationen. Zur Verhütung von Luftinfektion sollte der 
Verkehr auf Frühgeburten-Stationen möglichst einge- 
schränkt werden. Dies läßt sich erzielen 1. durch Einrich- 
tung kleiner Pflegeeinheiten, die jeweils von einer 
Schwester: versorgt werden können (1 Schwester für 4 
Frühgeburten als Idealforderung); 2. geschlossene Behäl- 
ter für Wäsche und andere Utensilien für jedes Kind, um 
das häufige Verlassen des Zimmers unnötig zu machen; 
3. Ausschluß infektiösen Personals; 4. zusätzliche Luft- 
reinigung durch Filter, UV-Licht oder Glykoldämpfe; 
5. Pflege des Mobiliars (Behändlung der Möbel und Böden 
mit feuchtem Lappen, Fegen und Abstauben verboten, 
Behandlung der Fußböden mit Spindelöl in 5—7wöchi- 
gen Abständen, wobei die Böden nicht poliert werden 
sollen); 6. Hautpflege. Die beste Prophylaxe von 
Hauteiterungen ließ sich bei Verzicht auf das anfängliche 
Reinigungsbad und ohne Verwendung von Olivenöl, 
Antiseptika oder Wasser erzielen (d.h. mit Belassung der 
Vernix caseosa). Die Kinder wurden 10—14 Tage lang 
nach der Geburt nicht gebadet. So konnte Paramelee 
nur über einen einzigen Fall von Impetigo in einem 
Krankenhaus in Chikago innerhalb 7 Jahren berichten, 
seitdem nämlich Nichtbaden mit strenger Asepsis ver- 
bunden wurde (60). 

Ernährung: Die wichtigste Arbeit über dieses Gebiet 
stammt von Gordon, Levine und McNamara 
aus dem Jahre 1947. Die Verfasser ernährten 122 Früh- 
geburten zwischen 1000 und 2000 g in je 3 Gruppen mit 
isokalorischen Mengen von 1. Frauenmilch, 2. Vollmilch 
+ 5% Zucker und 3. halbentrahmter Milch + 10% Kohle- 
hydrat. Die mittlere Gewichtszunahme war bei den Kuh- 
milchgruppen deutlich besser. Sie betrug bei 1. 12,5 g, 2. 
14,1g und 3. 15,7 g. Die Besserstellung bei Kuhmilch war 
besonders bei Kindern unter 1500 g offensichtlich (31). 
Diese Ergebnisse bestätigen eine Reihe von Forschern vor 
allem vom amerikanischen Kontinent (61, 62). Demgegen- 
über zeigen die Berichte über die deutschen Pädiater- 
kongresse, daß in Mitteleuropa der Frauenmiilch die größte 
Bedeutung in der Frühgeburtenaufzucht zugesprochen 
wird. Reuss verlangte zur Aufzucht der Frühgeburten 
in größerem Umfang die Verwendung von Muttermilch 
und, um diese möglich zu machen, die Mitaufnahme stillen- 
der Mütter in den Kinderkliniken (63). { 

Von anderer Seite wird versucht, dem Eiweißdefizit 
dieser Kleinsten durch Zugabe von Eiweißhydrolysat (45, 
64, 65, 66, 67, 68), Retroplazentarserum (69) bzw. Hämo- 
globinlösung (70), Pferde-- und Humanserum (71) zu 
steuern. Gegen die Hydrolysatzugabe wird eingewendet, 
daß mit Kasein ebensogute Zunahmen zu erzielen sind 
wie mit dem Hydrolysat. In Anbetracht der guten tryp- 
tischen Fermentfunktion des Frühgeborenen sei eine Vor- 
verdauung des Eiweißes nicht nötig (72). 

Eine Verbesserung der Fettabsorption soll durch bes- 
sere Emulgierung und feinere Verteilung des Fettes 
möglich sein. In Resorptionsversuchen wurde festgestellt, 
daß emulgiertes Fett mit einer Partikelgröße von etwa 
2“ zu 71,5%, nicht emulgiertes zu 40% resorbiert wird. 
Dementsprechend wurde auch öliges Vitamin A zu 43%, 
emulgiertes dagegen zu 63% aufgenommen (73). Nach 
Meinung der Autoren ließe sich durch weitere Zer- 
Schlagung der Fettröpfchen die Fettverdauung weiter ver- 
bessern. Interessant erscheint demgegenüber die im kli- 
nischen Versuch ermittelte Feststellung Jochims (56), 
caß ein signifikanter Unterschied zwischen homogeni- 
sıerter und nicht homogenisierter Milch bei Normal- 
t»borenen nicht festzustellen ist (34). Der Versuch, durch 


emulsionserhöhende Mittel ähnlichen Effekt zu erzielen 
(amerikanisches Präparat „Tween 20”), wurde oben schon 
erwähnt (73). 

Zur Technik der Nahrungsaufnahme scheint eine ameri- 
kanische Veröffentlichung von Interesse, der zufolge die 
nasogastrische Dauersonde gegenüber dem Pipettieren 
und Sondieren wesentliche Vorteile bietet. Es wird dazu 
eine Polyäthylensonde benutzt, die kaum Schleimhaut- 
reizungen verursacht (0,05cm Durchmesser und 20 cm 
Länge). Die Möglichkeit, häufigere Mahlzeiten zu verab- 
folgen, ohne Störung und ohne Wecken des Kindes und die 
geringeren Anforderungen an die pflegerische Geschick- 
lichkeit der Schwestern werden besonders gelobt (76). 

Da 75% aller Frühtodesfälle sich in den 3 ersten Lebens- 
tagen ereignen, da außerdem der Asphyxietod häufig im 
Anschluß an die Fütterung eintritt, empfehlen englische 
Autoren (77, 78), eine Verlängerung der initialen Hunger- 
periode. Der Zeitpunkt der ersten Nahrungsaufnahme 
sollte in jedem Fall „durch das Kind selbst“ bestimmt 
werden. Er tritt dann ein, wenn das Kind zu schreien 
beginnt und Saugbewegungen zeigt. Als Exsikkosezeichen 
fand sich bei einem Viertel aller Kinder leichter Tempera- 
turanstieg vor der ersten Fütterung. Hypoglykämische 
Erscheinungen konnten nicht beobachtet werden. Nur 3 
von 231 Kindern benötigten wegen Exsikkose parenterale 
Flüssigkeitszufuhr. Die initiale Gewichtsabnahme dieser 
Kinder ist zwar größer als bei solchen, die schon nach 24 
oder 48 Stunden ihre erste Mahlzeit bekommen, da sie 
aber bei der ersten Fütterung viel hungriger und aktiver 
sind, nehmen sie nachher auch besser an Gewicht zu. 

Zusatzbehandlung: Über die Besonderheiten der Früh- 
geburtenaufzucht in Couveusen existieren leider noch 
wenig Arbeiten. Dancis und Cardullo (79) studier- 
ten verschiedene Inkubatorentypen. Ihre Beobachtungen 
lassen sich in der Feststellung zusammenfassen, daß der 
Typ eines Inkubators nur auf seine Möglichkeiten 
schließen läßt, nicht dagegen auf sein Funktionieren. Nur 
durch Prüfung jedes in Betrieb befindlichen Apparates 
läßt sich ordentliches Arbeiten überwachen. Über- 
wachungsinstrumente für Inkubatoren sollten dabei von 
den Firmen bereitgestellt bzw. in größeren Kliniken 
laufend verwendet werden. Auch die Frage, ob bei Ver- 
wendung von Inkubatoren der Sauerstoffgehalt der Atem- 
luft angereichert werden soll, scheint noch nicht ganz 
geklärt zu sein. Daß dadurch eine höhere Sauerstoffsätti- 
gung des Blutes erreicht und die Atmung reguliert werden 
kann, hat sich erwiesen (80). Ob Schädigungen durch 
höhere Sauerstoffkonzentration auftreten, scheint zweifel- 
haft. Direkte Schädigung der Atmungsorgane und Sauer- 
stoffintoxikation sind jedenfalls bei zusätzlicher Feuchtig- 
keitsanreicherung nicht beobachtet worden. Dagegen 
wurde das Auftreten der retrolentalen Fibroplasie (siehe 
unter 10) mit dem hohen Sauerstoffgehalt in Verbindung 
gebracht (81). 

Eine Gefäßresistenzerhöhung durch Vitamin-E-Gaben 
an je 45 Frühgeburten ließ sich im 1 : 2 Versuch eindeutig 
nachweisen (82). Durch Vitamin K waren intrakranielle 
Blutungen nicht zu verhüten (83). 

Wegen der schlechten Fettabsorption wird die Ver- 
wendung von „wasserlöslichen“ Vitamin-Präparaten emp- 
fohlen (84). Die gefürchtete retrolentale Fibroplasie 
konnte durch Vitamin-K-Gaben nicht eingeschränkt 
werden. 

Auch zusätzliche Hormongaben sollen zur Verbesserung 
der Frühgeburtenaufzucht dienen. Die Verwendung von 
Schilddrüsensubstanz empfahlen vor allem englische 
Autoren. Sie soll zu leichterer Temperaturregulierung, 
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geringerer Gewichtsabnahme und größerer Lebhaftigkeit 
bei den Frühgeburten führen (85, 86). Plazentaextrakt 
(87), Methyltestosteron (dessen proteinanlagernde Wir- 
kung bekannt ist) wurden unwirksam gefunden (88, 89, 
90). ACTH führte zur Verlangsamung der Gewichtszu- 
nahme, unter 19 Fällen sogar 2mal zu plötzlichem Tod 
nach Aufhören der Therapie (91). Mit Vitamin B,, wird 
guter Gewichtsanstieg (92) beschrieben. 

Anämiebehandlung: Joppichs Knochenmarkunter- 
suchungen an Frühgeburten vom Jahre 1948 ergaben 
gesteigerte Knochenmarkstätigkeit bei mehr als der Hälfte 
der Kinder (93). Der durchschnittliche Erythroblastenanteil 
lag über den Normalwerten ausgetragener Säuglinge. Es 
kann sich also bei der Frühgeburtenanämie 1. nicht um 
eine Unterfunktion des Knochenmarks handeln; 2. ist eine 
Eisenmangelgenese längst abgelehnt (durch Eisengaben 
läßt sich kein Erfolg bei der Behandlung der Frühgeburten- 
anämie erzielen); schließlich ist 3. ein Mangel an intrinsic- 
Faktor nicht anzuschuldigen. Er müßte eine Anämie vom 
Perniziosatyp bedingen, Megaloblasten fehlen aber im 
Knochenmark. Nach Ansicht der Verff. werden die Früh- 
geburten anämisch, weil sie mit ihrer vita minima eben 
nicht mehr Blut benötigen. Verstärkend kommt der Mangel 
an exogenen Reizen, Besonnung, Belüftung, Bewegung 
hinzu.. Joppich möchte sie deshalb als „physiologische 
Anämie“ bzw. „physiologische Hämoglobinverminderung“ 
bezeichnet wissen. 

Auch Beobachtungen über das Verhalten des fetalen 
Hämoglobins mit seiner höheren Laugenresistenz gegen- 
über postfetalem Hämoglobin lassen gewisse Einblicke 
in die Anämieentstehung zu. Während Normalneu- 
geborene ihren Hb-Bestand schon mit 4—5 Monaten voll- 
ständig aus postfetalem Hämoglobin aufgebaut haben, 
erreichten Frühgeburten dies erst mit 7—8 Monaten 
(94, 95). 

Die Anämie entsteht durch das Überwiegen des Abbaus 
fetalen Hämoglobins in den ersten 6—8 Lebenswochen. 

Der geringe Wert von Bluttransfusionen bei Früh- 
geburten läßt sich aus folgendem entnehmen: Im 1. Le- 
bensmonat hält die durch sie erreichte Ery- und Hb-Ver- 
mehrung nur knapp 1 Woche an, im 2. Monat etwa 9 Tage, 
im 3. bis 5. Monat etwas mehr als 14 Tage. Da in keinem 
einzigen Fall eine Erhöhung der Retikulozytenwerte ein- 
tritt, muß die Bluttransfusion ausschließlich als Substi- 
tutionstherapie betrachtet werden (96). 

Beobachtungen über den Icterus simplex neonatorum 
machen wahrscheinlich, daß dieser nicht nur durch ver- 
mehrten Blutabbau, sondern auch durch eine transitorische 
Leberinsuffizienz bedingt ist. Es konnte dies an Hand von 
intravenösen Bilirubinbelastungen nachgewiesen werden 
(97). Diese transitorische Leberinsuffizienz dauert beim 
normalen Neugeborenen etwa 10 Tage, bei der Früh- 
geburt etwa 4 Wochen. 

Eine sehr ernstzunehmende Krankheit bei Früh- 
geburten stellt die, in erster Linie in Nordamerika beob- 
achtete, retrolentale Fibroplasie dar. Als Symptome dieser 
Krankheit werden vaskuläre Veränderungen der Netzhaut 
mit späterer Ausbildung eines undurchsichtigen Häutchens 
hinter der Linse beschrieben. Die Krankheit führt zur 
Erblindung. Über ihre Ätiologie ist nichts bekannt. 
Interessant ist die Mitteilung eines Schweizer Säuglings- 
heimes, in dem das Auftreten der Krankheit erst nach 
Einführung einer modernen amerikanischen Couveuse 
beobachtet wurde (81, 81a). 

Die interstitielle Pneumonie ist in Mitteleuropa (und 
sie ist nur da in größerem Umfang aufgetreten) zur 
Hauptursache der Nachsterblichkeit Frühgeborener ge- 
worden. Ihr plötzliches Auftreten (erste klinische Be- 
schreibung 1939—1941) (98, 99), ihr fast ausschließliches 
Vorkommen an Krankenhäusern, in denen Frühgeburten 
in größerer Zahl aufgenommen werden, das Befallen- 
werden der kleinsten Frühgeburten im besonderen Maße, 
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ihr teilweise epidemisches Anschwellen, weisen ihrs 
Eigenart aus. An einer infektiösen Ätiologie wird heute 
wohl kaum noch gezweifelt. Die hohe Sterblichkeit (25 bis 
50%) und die mangelhaften therapeutischen Möglichkeiten 
machen sie zu einem schwer wiegenden Problem. Ob es 
sich um eine Viruskrankheit handelt (100, 101), ob ein: 
Hefepilzkrankheit vorliegt (102), oder ob Protozoen als 
Erreger angesprochen werden müssen (103, 104, 105), 
konnte bis jetzt noch nicht mit Sicherheit entschieden 
werden. Eine bakterielle Ätiologie läßt sich wohl mit aller 
Sicherheit verneinen, zumal da Antibiotika und Sulfon- 
amide sich bisher als erfolglos erwiesen haben. Auch die 
Behandlung mit Kurzwellen (99) und die Röntgentherapie 
(106, 107), haben die Schrecken dieser Krankheit nich' 
restlos beseitigen können. Ob die von Leiber (108j 
inaugurierte Hormonbehandlung mit Cyren B oder die 
Chinin-Atebrin-Behandlung von Vanek und Jirovec 
die Krankheit überwinden helfen, muß erst weitere 
klinische Erprobung klären. Von noch größerer Bedeutung 
sind hygienische Maßnahmen, wie Verbesserung der 
pflegerischen Versorgung Frühgeborener, Trennung er- 
krankter bzw. Desinfektion befallener Abteilungen, Ver- 
hinderung einer Ansammlung von Frühgeburten in großen 
Pflegeeinheiten. Gezielte, erfolgversprechende Maßnah- 
men lassen sich wohl nur nach Klärung des ätiologischen 
Agens und der Pathogenese ergreifen (weitere Literatur 
109—117). 


Jedenfalls stellt die interstitielle Pneumonie in Europa 
derzeit das dringendste Problem der Frühgeburtenaufzucht 
dar. Wir haben allen Grund anzunehmen, daß ihre Häufig- 
keit noch zunimmt und ein Übergreifen auf ausgetragene 
Säuglinge sich anbahnt. Die hohen Verluste durch diese 
Krankheit sind gerade deshalb besonders schmerzlich, da 
sie ja Frühgeborene betreffen, die mit großem Aufwand 
über die schwierigste Aufzuchtperiode bereits herüber- 
gebracht wurden. 
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Therapeutische Mitteilungen 


Aus der Univ.-Frauenklinik Würzburg (Dir.: Prof. Dr. K. Burger) 


Uber die Möglichkeit einer rektalen Dicumarol- 
therapie *) 
von Drr. med. H.Kranzund A.Kopp 


Während beim Heparin und den Heparinoiden die aus- 
schließlich parenteral und vorwiegend intravenös durch- 
zuführende Applikation der Therapie gelegentlich 
hindernd im Wege steht, sind wir bei der Dicumarolver- 
abreichung bisher nur auf den peroralen Weg angewiesen 
gewesen. Die Spritzenscheu eines Patienten ist meist 
überwindbar; wenn aber, was nicht allzu selten vorkommt, 
eine lMagenunverträglichkeit gegenüber Dicumarol- 
präparaten besteht und eine hochgradige Inappetenz oder 
sogar ständig wiederkehrendes Erbrechen auftritt, so muß 
bisweilen die an sich dringliche Therapie ganz unter- 
brochen werden. Dies ist relativ häufiger der Fall bei 
kachektischen und solchen Patienten, die einen größeren 
intraabdominellen Eingriff durchgemacht haben, aber 
auch bei jenen, die während einer Röntgenstrahlenthera- 
pie an sich schon mit den Beschwerden des Strahlenkaters 
zu kämpfen haben. Darüber hinaus ist bei operativen 
Eingriffen an den Verdauungsorganen eine perorale 
Medikation anfangs von vorneherein unmöglich. 


‚Da injizierbare Dicumarolpräparate nicht zur Ver- 
fügung stehen, kommt der Frage der Möglichkeit einer 
rektalen Dicumarolbehandlung erhebliche praktische Be- 
deutung zu. Bislang war es nicht möglich, Dicumarol auf 
diesem Wege in wirksamen Dosen zu verabfolgen. Erst 
seit jüngster Zeit steht ein Dicumarolpräparat zur Ver- 
fügung, bei dem durch Kombination mit Sulfanilsäureamid 
die rektale Resorption so verbessert wurde, daß Behand- 
lungsversuche aussichtsreich erschienen. Die in unserer 
Versuchsreihe verwandten Suppositorien enthalten je 
H + 0,5 g Sulfanilsäureamid*) (= Gom- 
ardol). 


. Herrn Prof. Dr. K. Burger zum 60. Geburtstage gewidmet. 
*) Di Suppositorien, Boehringer, Mannheim. 


H. Kranz u. A. Kopp, Uber die Möglichkeit einer rektalen Dicumaroltherapie 


Nr. 38 vom 18, 9. 53 


Wir sahen unsere Aufgabe vor allem darin, festzu- 
stellen: 

1. ob. es mit ausschließlich rektalen Dicumarolgaben 
überhaupt gelingt, die Gerinnungsvalenz in den therapeu- 
tischen Bereich zu senken; 

2. welche Dosierung hierzu durchschnittlich erforderlich 
ist und 

3. wie die Frage der Steuerbarkeit dieser Applikations- 
weise zu beurteilen ist. 

In einer ersten Versuchsreihe verabreichten wir Pro- 
banden mit normalem Index lediglih ein Dicuman- 
Suppositorium (DS) einmalig, um zu sehen, welche 
Prothrombinschwankungen sich ergeben würden. Die 
Indexbestimmung erfolgte nach der Einphasenmethode in 
östündlichen Abständen über die Dauer von 40 Stunden. 
Ein Weiterverfolgen der Gerinnungsvalenz erübrigte sich, 
da bis zu diesem Zeitpunkt in allen Fällen wieder nor- 
male Ausgangswerte erreicht waren. Die Reaktion war 
recht unterschiedlich, und im ganzen blieben die Prothrom- 
binschwankungen vom therapeutischen Gesichtspunkte 
aus unerheblich. Ebenso nur orientierenden Charakter 
trug eine zweite Versuchsreihe, bei der eine einmalige 
Dosis von 2 DS verabfolgt wurde. Die Ergebnisse sind 
an Hand dreier Mittelwertskurven aus Abb. 1 ersichtlich. 
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Es ging uns vor Durchführung regelrechter Therapie- 
versuche zunächst darum, zu sehen, ob mit Hilfe dieser 
bisher unbekannten Applikationsweise überhaupt signi- 
fikante Verminderungen der Indizes erreichbar waren. 
Nachdem dies augenscheinlich gelungen war, führten wir 
eine Reihe Testungen bei feststehendem Behandlungs- 
schema durch. 

Die Versuchsanordnung ergibt sich aus Abb. 2, wobei 
die gestrichelte Kurve I den typischen Durchschnittsver- 
lauf wiedergibt. 

In jedem Falle sank der Prothrombinindex weiter ab, 
solange die 8stündliche Medikation beibehalten wurde. 
Nach unseren Erfahrungen sollte man diese daher so 
lange durchführen, bis der Prothrombinindex den er- 
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wünschten Verminderungsgrad erreicht hat. Die 12stündl. 
Medikation scheint am ehesten den erreichten Wert 
konstant erhalten zu können. Vom Zeitpunkt des Ab- 
setzens der Behandlung bis zur Erreichung normaler 
Ausgangswerte kann unter Umständen eine Woche ver- 
gehen. Während es in der Regel nach Reduzierung bzw. 
Absetzen der Behandlung nicht mehr zu einem weiteren 
Prothrombinabfall kommt, ist in anderen Fällen noch eine 
Zeitlang ein weiteres Ansteigen der Meßzeitwerte zu 
beobachten. Hierfür ist als Beispiel Kurve II in Abb. 2 
anzusehen. 

Wir möchten aus unseren Versuchen folgende Folge- 
rungen ziehen: 

1. Wir geben auf Grund unserer Erfahrungen in der 
Dicumarolbehandlung der oralen Applikationsform wegen 
der im Ganzen doch wohl besseren Steuerbarkeit und ein- 
facheren Anwendungsweise den Vorzug. 

2. Wir konnten aber zeigen, daß mit der rektalen An- 
wendungsform die Gerinnungsvalenz herabgesetzt werden 
kann. Dies ist von großer praktischer Bedeutung für jene 
Fälle, bei denen die perorale Medikation aus irgendeinem 
Grunde nicht oder nicht mehr durchführbar ist. 

3. Die Reaktion der Gerinnungsvalenz unterliegt hier 
ebenso wie bei der peroralen Methode z.T. erheblichen 
individuellen Schwankungen. Deshalb ist eine laufende 
Prothrombinkontrolle unumgänglich notwendig. Die Do- 
sierungsangaben sind daher nur als durchschnittliche 
Richtwerte aufzufassen. Die endgültige Dosierung kann 
nur an Hand der Laboratoriumskontrollen für jeden Ein- 
zelfall festgelegt werden. 

Wie unsere inzwischen gesammelten therapeutischen 
Erfahrungen zeigen, gelingt es, was zu erwarten war, die 
Prothrombinnormalisierung am Abschluß einer Behand- 
lung langsamer verlaufen zu lassen. Hierzu ist lediglich 
ein zeitlich größer werdender Abstand zwischen den 
letzten Einzeldosen einzuhalten. Wegen der Gefahr einer 
reaktiven Hyperprothrombinämie bei zu brüskem Ab- 
setzen der Therapie wird sich dieses Vorgehen in normal 
gelagerten Behandlungsfällen empfehlen. 

Zusammenfassung: Es wird über die Möglich- 
keit einer rektalen Dicumaroltherapie berichtet. Die durch- 
geführten Versuche zeigten, daß dieser Weg gangbar ist. 
Für Fälle, in denen die normale perorale Behandlung 
nicht vorgenommen werden kann, wird diese neue 
Applikationsweise daher empfohlen. 

Anschr. d. Verf.: Würzburg, Univ.-Frauenklinik, Josef-Schneider-Str. 4. 


Aus der Univ.-Klinik für Geschlechts- und Hautkrankheiten in Wien 
(Vorstand: Prof. Dr. A. Wiedmann) 


Einfluß des ACTH bei Thrombopenie nach 
Salvarsan 
vonR.Santler 


Unter den Salvarsanschädigungen kennen wir auch 
hämorrhagische Diathesen mit Haut- und Schleimhaut- 
blutungen, als deren Ursache eine Schädigung des Kno- 


chenmarks und eine Alteration des Endothels der Gefäße - 


angesehen wird. (Kerl, weitere Literatur siehe dort.) 
Sie treten gewöhnlich imRahmen derLuesbehandlung auf, 
so daß sich schon früh die Frage erhoben hat, ob nicht die 
Lues selbst, die bekanntlich alle Organe des menschlichen 
Organismus ergreifen kann, für dieses Geschehen einen 
wesentlichen Faktor abgibt. 

So fanden EMueller,Naegeli, Varga, Wood 
u. a. Veränderungen des Blutbildes. Feit, Pinkus. 
Stuempke u.a. äußerten die Ansicht, daß die Lues 
selbst Gefäßschädigungen hervorrufen und dadurch die 
Entstehung einer hämorrhagischen Diathese unterstützen 
könne. 

Veränderungen der Blut-, Knochenmark- und Gefäß- 
befunde im Rahmen der Luesbehandlung wurden schon 
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wiederholt beschrieben. (Frank, Gorke, Hauk, 
Jareki, Kluever, Leder, Vill, Wiedmann 
u. a.) Sie zeigen ein teils differentes, teils übereinstim- 
mendes Ergebnis entsprechend dem Zeitpunkt und den 
Bedingungen der Untersuchung. Eine systematische Beob- 
achtung des Blutes und Knochenmarks vor und während 
der Luesbehandlung wurde von Fleischhacker und 
Michel durchgeführt. 

Sie ergab, daß die Markveränderungen sich im primären 
Stadium in bescheidenen Grenzen halten und im sekun- 
dären Stadium aber bereits zu beträchtlichen Markreizun- 
gen führen, die durch die Arsenobenzolbehandlung noch 
eine Verstärkung erfahren und in einigen Fällen zum 
Bilde der Markhemmung mit ausgeprägter Reifungs- 
störung der Zellen und schließlich zu Knochenmarkinsuf- 
fizienz sich entwickeln kann. In diesem Stadium genügen 
oft schon geringe zusätzliche Markschädigungen, um eine 
Agranulozytose und bei Mitbeteiligung der Erythro- und 
Thrombopoese Veränderungen hervorrufen, die der 
Panmyelopathie bzw. Panmyelophthise entsprechen. Am 
häufigsten wird die Leukopoese betroffen, seltener stehen 
die Störungen der Erythro- (Lachnit) und Thrombo- 
poesse (Guelden, Heinssen und Wachter, 
Schuerer-Waldheim). im Vordergrund. 

Beim Plättchenmangel müssen wir grundsätzlich zwi- 
schen der symptomatischen und der essentiellen Form 
unterscheiden. Bei der symptomatischen Thrombopenie ist 
die Plättchenverarmung durch eine schwere Knochen- 
markaffektion bedingt, wobei der Thrombozytenschwund 
nur ein Symptom dieser Krankheit ist. Ursache ist eine 
Beeinträchtigung oder Vernichtung der Bildungszellen der 
Thrombozyten im Knochenmark. 

Bei den toxisch bedingten Thrombopenien finden wir 
nach Leitner, Klima, Rohr degenerative Verände- 
rungen an den Riesenzellen des Knochenmarks. Ihre Zahl 
ist vermindert, die Granulationen weniger entwickelt, es 
fehlt die Thrombozytenabschnürung an den Randabschnit- 
ten der Megakaryozyten. Mitunter sind auch Vakuolen im 
Protoplasma und Kernverdichtungen als Zeichen der Zell- 
beeinträchtigung nachweisbar. Die wenigen abgeschnürten 
Plättchen sind meist abnorm groß und zeigen auffallend 
blaues Protoplasma mit vergröberter und spärlicher Gra- 
nulation, so daß man auch aus dem peripheren Blutbild 
die Schädigung des Plättchenapparates entnehmen kann. 

Bei den essentiellen Thrombopenien ist keine Schädi- 
gung oder Einwirkung faßbar, auf die der Plättchen- 
schwund bezogen werden kann. Man findet die hoch- 
gradige Plättchenverarmung im Blut, im Knochenmark 
jedoch eine Vermehrung der Megakaryozyten, die in ihrer 
Ausreifung gehemmt erscheinen. Ihr Protoplasma ist nicht 
azur granuliert, und eine Abschnürung von Plättchen läßt 
sich nicht oder kaum erkennen. In ihren Befunden gleichen 
diese Formen demnach den allergisch bedingten Thrombo- 
penien. Die zunehmende Kenntnis ermöglicht in der Folge 
die Zuordnung zahlreicher essentieller Formen zu den 
symptomatischen allergisch bedingten. 

Wir nehmen eine toxische Alteration der Megakaryo- 
zyten an, wenn sich die angeführten Veränderungen all- 
mählich ausbilden und mit Fortdauer der schädigenden 
Einwirkung verstärken. Allergische Thrombopenien zeich- 
nen sich durch den schlagartigen Beginn aus, wobei die 
Plättchen im peripheren Blut bis auf wenige Exemplare 
schwinden. Ist die Ursache ausgeschaltet, treten die 
Thrombozyten meist über eine krisenhafte Vermehrung 
schon in den nächsten Tagen wieder auf. Dabei sind auf 
dem Höhepunkt der Krankheit die Riesenzellen im Mark 

eindeutig vermehrt, zeigen aber eine Reifungsstörung und 
mangelhafte Granulation. 

Im folgenden soll über einen Fall berichtet werden, der 
deshalb von Interesse ist, weil Thrombopenien nach Sal- 

varsanbehandlung selten zu beobachten sind, anderer- 
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seits der Erfolg der Therapie mit aller Vorsicht gewisse 
Schlüsse auf die Genese der Erkrankung ziehen läßt. 


Es handelt sich um einen 48j. Patienten D.I. (Archiv-Nr. 13 639), 
dessen Familienanamnese normale Verhältnisse ergibt. Kinderkrank- 
heiten: Masern, sonst angeblich immer gesund gewesen. Jetzige 
Krankheit: 1948 LuesI seropos. Patient wurde auswärts behandelt 
und erhielt im Zeitraum vom Sommer 1948 bis Mai 1950 sieben kom- 
binierte Kuren (Neo-Salvarsan und Bismogenol). Die Injektionen 
wurden sehr regelmäßig zweimal wöchentlich verabreicht, die Pausen 
zwischen den einzelnen Kuren betrugen im Durchschnitt 6 Wochen. 
Sämtliche Kuren wurden anstandslos vertragen, Patient hatte niemals 
Beschwerden, niemals Blutungen und war immer voll arbeitsfähig. 
Im Anfang des Jahres 1952 wurds auswärts neuerlich eine kombi- 
nierte Kur eingeleitet, wobei ca. 24 Stunden nach der 6. Injektion 
zu 0,45 Neo-Salvarsan und 1 ccm Bismogenol, in viertägigen Ab- 
ständen verabreicht, an ziemlich vielen Stellen des Körpers Haut- 
blutungen auftraten. Wegen dieser Erscheinungen kam Patient 
48 Stunden nach der letzten Injektion zur stationären Aufnahme, 
wobei folgende Befunde erhoben werden konnten: 


Im Bereiche der Haut und Schleimhaut disseminiert ausgebreitet 
bis überfingernagelgroße, typische Blutungsherde. 

Blutbefund: Hämoglobin 82, Erythrozyten 4,2 Millionen, Färbe- 
index 0,9, Leukozyten 11000, Stabkernige 5%, Segment 68%, Mono- 
zyten 2%, Lymphozyten 25%. Die Neutrophilen zeigen vergröberte 
Granulationen. Die Thrombozyten waren nur ganz 
vereinzelt als große einzelstehende Plättchen 
vorhanden. Blutungszeit mit 4 Minuten mäßig erhöht, Gerin- 
nungszeit 13 Minuten, Retraktilität fehlt. 

Sternalpunktat: Myeloblasten 0,4%, Promyelozyten 13,2%, Myelo- 
zyten 10,4%, eosinophile Myelozyten 2,8%, Metamyelozyten 10,4%, 
Unsegmentierte 10%, eosinophile Unsegmentierte 0,8%, Segmentierte 
108%, Eosinophile 1,2%, Lymphozyten 8%, Plasmazellen 1,6%, 
Proerythroblasten 1,6%, Makroblasten 8%, Normoblasten 14%, 


Teilungsformen 2,4%, Retikulumzellen 4,4%. Das Knochenmark läßt 
eine mäßiggradige Linksverschiebung und zum Teil eine leichte 
Kernschädigung der Granulopoese erkennen. Im Vordergrund steht 
eine schwere und eindeutige Reifungshemmung und Schädigung der 
Megakaryopoese. Die Megakaryozyten sind basophil und zum Teil 
nicht granuliert, die Kerne aufgelockert, zum Teil Kernteilungen 
zeigend. Es handelt sich demnach um eine vorwiegend die Mega- 


karyopoese betreffende Reifungsstörung. (Für die Ausführung der 
Blutbilder sind wir der II. Med. Univ.-Klinik, Vorstand Prof. Dr. K. 
Fellinger, zu besonderem Dank verpflichtet.) 


Die sofort eingeleitete übliche Therapie, Absetzen jeglicher Salvar- 


sanmedikation und Zufuhr von Vitamin C 2,0g i.v., Calcium gluco- 
nicum 10ccm 10%ig i.v., dreimal eine Tablette Rutin, 1 Ampulle 
Stryphnon tgl. sowie von fünf Frischbluttransfusionen mit insgesamt 
1800 ccm in Abständen von wenigen Tagen verabreicht, brachte in 
einem Zeitraum von 18 Tagen keinerlei Veränderungen im Blutbild. 
Leukozyten und Erythrozytenzahlen schwankten innerhalb der Norm 
Die Thrombozyten waren nach wie vor in den Ausstrichen kaum auf- 
findbar. Klinisch kam es nur zu vorübergehenden Besserungen. In 
weiterer Folge bekam der Patient täglich 50 mg Vitamin B,, 30 mg 
Vitamin B, i.m., 1g Vitamin C i.v., 10ccm Calcium gluconicum 
i.v.. 10g Calcium lacticum per os, 3--4 Kaffeelöffel Stryphnon per os, 
dreimal eine Tablette Rutin sowie noch eine Bluttransfusion im Aus- 
maß von 400ccm. Diese Therapie durch 12 Tage verabreicht, war 
ebenfalls ohne jeglichen Erfolg, so daß ACTH verordnet wurde, von 
der bekannten Tatsache ausgehend, daß dieses Hormon auch bei 
anderen Schädigungen des Knochenmarks gute Wirkung entfaltet. 
Wir verordneten bei unserem Patienten dementsprechend ACTH in 
einer Menge von 3mal 25 mg täglich durch 10 Tage. Eine Blutkontrolle 
am sechsten Tage nach Beginn der Verabreichung, nachdem mit Ein- 
setzen dieser Therapie die alten Blutungsherde abheilten und keiner- 
lei neue mehr auftraten, zeigte einen Anstieg der Thrombozyten auf 
150000. Die übrigen Blutbefunde waren weiter innerhalb der Norm. 
Weitere Blutkontrollen 5 bzw. 15 Tage und 2 und 5 Monate nach 
Absetzen der ACTH-Therapie ergaben Thrombozytenzahlen zwischen 
110000 und 200 000. Die Blutungs- und Gerinnungszeit ergaben nor- 
male Werte, die Retraktilität war gut. Den Befunden und dem Ver- 
lauf entsprechend ist es klar, daß unter den Markelementen vor 
ällem die Riesenzellen betroffen wurden, da wiederholte Blutkon- 
tollen und das Sternalpunktat bezüglich der Leuko- und Erythro- 
poese weitgehend normaie Befunde ergaben. 


Der genaue Wirkungsmechanismus von ACTH ist noch 
umstritten, der enge Zusammenhang zwischen dem Hypo- 
physen-Nebennieren-System und der Blutbildung jedoch 
unbestritten. Die Wirkung des Hypophysenhormons läßt 
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sich zwanglos dadurch erklären, daß wir in ihm ein phy- 
siologisches Knochenmarkstimulans zu sehen haben, das 
alle Knochenmarkelemente zu vermehrter Bildung anregt. 
Im peripheren Blutbild gelingt es dadurch, bei verschie- 
denartigen Knochenmarkschädigungen sowohl die Ery- 
throzyten als auch die Plättchen und die aus dem Mark 
stammenden Leukozytenformen zahlenmäßig zu erhöhen, 
während als Charakteristikum der ACTH-Applikation ein 
Absinken der Eosinophilen und der Lymphozyten zu ver- 
zeichnen ist. Darüber hinaus führt es auch zu einer Ver- 
kürzung der Blutungszeit und zu einer Verminderung der 
Kapillarbrüchigkeit. Daraus erklärt sich die Anwendung 
des ACTH und Cortisons bei aplastischen Anämien, 
Thrombopenien und Granulopenien. 


Fellinger konnte nachweisen, daß durch Implan- 
tation von Hypophysen eine ähnlich günstige Wirkung 
auf die darniederliegende Knochenmarkfunktion ausgeübt 
wird. 


Wie schwer die Schädigung bei unserem Patienten war, 
ist daraus zu erkennen, daß trotz sofortiger Absetzung 
der Neosalvarsan- und Bismogenolmedikation und sofort 
eingeleiteter Therapie die Thrombopenie in einem Zeit- 
raum von über 4 Wochen unverändert weiterbestand und 
kein therapeutischer Erfolg erzielt werden konnte. Erst 
das Einsetzen der ACTH-Behandlung brachte eine über- 
raschend schnelle Besserung, die bis zum heutigen Tage 
sowohl klinisch als auch hämatologisch anhielt. Bisher 
sind derartige Erfolge bei idiopathischer Thrombopenie 
von B.M. Jakobson und W.D.Sochier sowie von 
Stefanini, Santiago, Chatterjea, Dames- 
hek und Salomon, v. G. Sturgis, v.E. Musso, 
R.BorthundR.S. Mach u. a. mitgeteilt worden. Über 
Erfolge mit ACTH und Cortison bei symptomatischen 
Formen liegen bisher nur spärliche und uneinheitliche 
Mitteilungen vor. 


An der auslösendenRolle desSalvarsan für dieThrombo- 
penie kann nicht gezweifelt werden. Mit Rücksicht auf 
den’ Knochenmarkbefund, der schwere degenerative Schä- 
digungen der Megakaryozyten zeigte, wobei gleichzeitig 
die Leukopoese beteiligt war, ist es naheliegend, daß es 
sich um eine toxisch bedingte Thrombopenie gehandelt 
hat. Im gleichen Sinne ist der fehlende krisenhafte Throm- 
bozytenanstieg, den man beim Abklingen allergisch 
bedingter Megakaryozytenbeeinflussung in der Regel 
beobachtet, zu werten, ebenso die Unmöglichkeit, die 
Thrombopenie nach Verabfolgung von 0,15 Neosalvarsan 
i.v. neuerdings hervorzurufen. Die Thrombozytenwerte 
vor der Injektion 4, 12 und 24 Stunden nach der Injektion 
blieben unverändert und schwankten zwischen 180 000 
und 200 000. 


Bei allergischen Thrombopenien handelt es sich um das 
Auftreten von Antikörpern gegen die Thrombozyten, wie 
das schon die experimentelle Verwendung des Anti- 
thrombozytenserums zur Erzeugung von Thrombopenien 
gezeigt hat. Die Wirkung des ACTH und Cortisons auf 
solche Vorgänge ist aus der Parallele der guten Erfolge 
bei hämolytischen Anämien infolge Immunkörperbildung 
sichtbar. Sie läßt sich durch die Neutralisierung der die 
Lysis der Plättchen verursachenden Antikörper durch 
ACTH bzw. Cortison (Sturgis) oder durch die Hem- 
mung der Antikörperbildung (Reimer) erklären. Schließ- 
lich ist noch die Möglichkeit, daß die hämolysierende 
Eigenschaft eines durch Vereinigung von Antigen und 
Antikörper zustande gekommenen hypothetischen Pro- 
duktes unwirksam wird, in Betracht zu ziehen (Gard- 
ner). 

Der Einfluß der genannten Hormone bei unserem Fall 
mit toxischer Schädigung des Megakaryozytenapparates 
ist am ehesten durch Anregung des Kernstoffwechsels 
der Riesenzellen, dessen Störung sich in der Teilungs- 
und Reifungsstörung ausdrückte, zu erklären. 
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Münch. Med. Wschr. 


Zusammenfassung: Bericht über einenFall einer 


schweren thrombopenischen Purpura, aufgetreten bei 
einer Lues I seropositiva, der bereits auswärts mit 7 
kombinierten Kuren behandelt und bei der zwei Jahre 
nach Beendigung der 7. Kur auswärts neuerlich eine kom- 
binierte Kur eingeleitet wurde. Im peripheren Blutbild 
waren die Thrombozyten bis auf wenige Exemplare ge- 
schwunden. Im Sternalpunktat fanden sich an den quanti- 
tativen, kaum von der Norm abweichenden Riesenzellen 
schwere toxische Veränderungen, einhergehend mit Links- 
verschiebung und leichter Kernschädigung der Granulo- 
poese. Die schwere Reifungshemmung und Schädigung der 
Megakaryopoese stand eindeutig im Vordergrund. Mit 
Rücksicht auf diese Befunde mußte eine toxische Knochen- 
markschädigung durch Salvarsan angenommen werden. 
Alle therapeutischen Maßnahmen, wie Gaben von Vita- 
min C in hohen Dosen, Kalzium i.v. und per os, Vitamin 
Bs und Bıe2, Stryphnon und Rutin sowie Bluttransfusionen 
erwiesen sich als wirkungslos. Erst auf die Verabfolgung 
von ACTH trat eine schlagartige und seither anhaltende 
Besserung des Krankheitsbildes ein. Die Plättchenwerte 
stiegen innerhalb von 6 Tagen auf 150 000 an und hielten 
sich auf normalen Werten. 


Schrifttum: Feit: Münch. med. Wschr. 69 (1922), 1345. — Fellinger: Med. 
Klin. 36 (1951), 396. — Fellinger, Braunsteiner, Pakesch, Reimer: Wien. klin. Wschr. 
63 (1951), 572. — Fellinger, Kaindl, Reimer: Schweiz. med. Wschr. 80 (1950), 931. — 
Fellinger, Kaindl, Schmidt: Wien. Zschr. Inn. Med. 31 (1950), 281. — Fleischhacker: 
Klin. Hämatolocie, Verlag W. Maudrich, Wien 1948. Klin. Med. (1951), 405. — 
Fleischhacker, Michel: Klin. Med. 3 (1948), 1. — Frank: Berl. klin. Wschr. 52 (1915), 
1062. — Gorke: Münch. med. Wschr. 67 (1920), 1226. — Guelden: Med Klin. (1951), 
772. — Jakobson u. Sohier: N. England J. med. 246 (1952), 247—249. — Jareki: 
Dtsch. med. Wschr. 35 (1922), 1174. — Hauk: Jadassohn, Handb. d. Haut- u. Geschl.- 
krkh. XV11/3, 117. — Heinsen-Wachter: Dtsch. med. Wschr. (1942), 1194. — Kerl: 
Jadassohn, Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten XVITII—604. 669. — 
Kluever: Dermatolodishe Wocenschrift 101 (1935), 1118. — Lachnit: Wien. klin. 
Wschr. 58 (1946), 666. — Leder: Med. Klin. 41 (1922), 1298. — Musso, Borth u. 
Mac: Schweiz. med. Wschr. 82 (195°), 642. — Naeceli: Blutkrankheiten und Blut- 
diagnose, 5. Aufl., 1939. — Pinkus: Med. Klin. 19 (1929), 1563. — Reimer: Fortschr. 
der Inn. Med., in Drucklegung. — Rohr, Klima, Leitner: zit. n. Fleischracker. — 
Schuerer-Waldheim: Dermat. Wschr. 114 (1942), 305. — Stefanini, Santiago, Chatteriea, 
Dameshel u. Salomon: J. Amer. Med. Assoc. 7 (1952), 647. — Sturgis: Sonderdr., 
herausq. v. Merk & Co., New York, Dez. 1951. — Stuempke: zit. n. Kerl. — 
Tappeiner: Klin. Med. 1 (1946), 73. — Varga: Arch. Dermat. Syph. 175 (1937), 214. — 
Vill: Münch. med. Wschr. 68 (1921), 1675. — Wiedmann: Zbl. Haut- u. Geschl.krkh. 
52 (1936), 279. — Wood: zit. n. Hauk (Jadassohn XVIV/3, 118). 


Anschr. d. Verf.: Wien IX, Univ.-Hautklinik, Alserstr. 4. 


Fragekasten 


Frage 75: Auf welche Weise läßt sich bei einer Schwangeren eine 
Bandwurmkur durchführen, ohne die Schwangerschaft zu gefährden? 
Wäre während der Stillperiode eine derartige Kur erlaubt und welche? 

Antwort: Sofern eine Bandwurmkur in der Schwanger- 
schaft notwendig wird, sind folgende Gesichtspunkte zu 
berücksichtigen. 

1. Die Giftmenge, die notwendig ist, um den Wurm so 
zu schädigen, daß es zur Loslösung des Kopfes aus der 
Darmwand kommt, liegt nahe der Grenze, die für den 
Gesamtorganismus toxisch wirkt. Vor allem ist die Leber 
gefährdet, die ja in der Schwangerschaft physiologischer- 
weise schon übermäßig belastet ist. 

2. Sofern eine Bandwurmkur in der Schwangerschaft 
nicht zu umgehen ist, wird sie immer eine gewisse Ge- 
fährdung der Gravidität mit sich bringen. Wenn auch bei 
festsitzender Schwangerschaft die Wahrscheinlichkeit der 
Auslösung von Wehen und damit das Eintreten eines 
Abortus oder einer Frühgeburt nicht groß ist, so läßt sich 
eine solche Möglichkeit jedoch nicht sicher vermeiden. 

Man sollte daher die Durchführung einer Bandwurmkur 
in der Schwangerschaft nach Möglichkeit vermeiden. 
Lediglich die Tatsache der Anwesenheit eines Wurmes, 
falls diese keine ernstlichen Krankheitserscheinungen 
verursacht, gibt keinen hinreichenden Grund für eine 
Kur ab. Man sollte sie dann zu einem späteren Zeitpunkt 
durchführen. Nur wenn es bei Anwesenheit eines Band- 
wurmes zu schweren Intoxikationserscheinungen oder 
wenn es, wie bei Bothriocephalus latus nicht ganz selten 
beobachtet wird, zur Ausbildung einer perniziosaähn- 
lichen Anämie gekommen ist, wird die Durchführung 
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einer Kur auch in der Schwangerschaft unerläßlich. Von 
den vielen Bandwurmmitteln ist der Farnkrautextrak: 
„Filmaron“ zu empfehlen, dessen Wirkstoffgehalt gena':ı 
dosierbar ist und wenig toxisch wirkt. Neuerdings werde: 
auch als erfolgreich Akridinfarbstoffe, wie das Acranii, 
das in einer Dosis von 0,8 g im allgemeinen gut vertragen 
wird, als Anthelminthika empfohlen. Zur Unterdrückun; 
einer hierbei häufig auftretenden Brechneigung ist es 
ratsam, vor Kurbeginn 0,1 Luminal zu verabreichen. Auch 
empfiehlt es sich, das Medikament nicht peroral, sondern: 
mittels der Duodenalsonde, die 70 cm unterhalb des 
Pylorus zu liegen kommen soll, in etwa 100 ccm warmen: 
Wasser gelöst, zu geben. Nach dem Wurmmiittel gibt man 
1/g Stunde später am besten durch die noch liegende 
Sonde 300 ccm einer 10°/oigen Magnesiumsulfatlösung 
und läßt dann noch reichlich Wasser nachtrinken. Auf 
keinen Fall darf aus Furcht vor einer Gefährdung der 
Schwangerschaft durch das Abführmittel auf dieses ver- 
zichtet werden. 

Während der Stillperiode erscheint die Durchführung 
einer Bandwurmkur unbedenklicher. Eine Schädigung des 
Kindes durch in die Milch übergehende Giftstoffe ist bei 
den verschwindenden Mengen des Medikamentes, die 
möglicherweise in die Milch ausgeschieden werden, 
kaum zu befürchten. Prof. Dr. OÖ. Bauer, Oberarzt 

der I. Frauenklinik in München 


Frage 76: Kann man mit Sicherheit das Geschlecht des zu erwar- 
tenden- Kindes vorher feststellen mit Hilfe von Bitterlingen? Ich bitte 
höflich um genaue Angaben über die Ausführung des Versuches. 

Antwort: Der 1932 von Fleischmann und Kahn ange- 
gebene Legeröhrentest bei weiblichen Bitterlingen, bei 
dem die Größenzunahme der Legeröhre auf die Verab- 
reichung von Hormonen in bestimmten Zeitabständen 
gemessen wird, hat als biologisches Verfahren zur quan- 
titativen Bestimmung von Steroidkörpern eine gewisse 
Bedeutung erlangt. Wie. weitgehende Untersuchungen 
lehrten, ist der Test relativ unspezifisch und nicht nur bei 
‚weiblichen Sexualhormonen positiv. So reagiert die Lege- 
röhre auf die meisten daraufhin untersuchten Steroide, 
u. a. auf Oestron, Oestradiol, Oestriol, Equilenin, Proge- 
steron, verschiedene Pregnandione und Pregnendione, 
Pregnandiol, Pregnanolon, Testosteron, Methyltesto- 
steron, Androstendiol, Androstandiol, Corticosteron und 
Desoxycorticosteron in prinzipiell gleicher, wenn auch 
z. T. verschieden starker Weise. Die Möglichkeit einer 
pränatalen Geschlechtsbestimmung mit Hilfe dieses Be- 
stimmungsverfahrens, wie in der illustrierten Tages- 
presse gelegentlich behauptet, ist bisher nicht bekannt 
geworden. Bei der geringen Spezifität des Legeröhren- 
testes erscheint es auch theoretisch unwahrscheinlich, 
daß das Verfahren hierzu brauchbar ist, zumal die im 
Schwangerenharn zur Ausscheidung kommenden andro- 
genen und östrogenen Stoffe, soweit sich nach den bis- 
herigen Bestimmungen beurteilen läßt, bei männlichen 
und weiblichen Feten mengenmäßig nicht nennenswert 
differieren. 

Im übrigen sei hier noch kurz erwähnt, daß nach 
eigenen Untersuchungen auch der vor kurzem von 
Richardson beschriebene Speicheltest, der gleichfalls eine 
pränatale Geschlechtsbestimmung ermöglichen soll, keine 
sicher verwertbaren Ergebnisse zu liefern scheint. 

Dr. Hermann Hegnauer, Wiss. Assistent 
der I. Univ.-Frauenklinik München 


Frage 77: Kann der Arzt für Schaden haftbar gemacht werden, der 
durch kostenlose Abgabe eines richtig indizierten Arzneimusters an 
einem Patienten infolge Fabrikations- oder unvorhersehbaren Lage- 
rungsfehlers entsteht? Kann in diesem Falle nicht der Fabrikant 
haftbar gemacht werden, obwohl das Muster sozusagen sein Geschenk 
war? Kann der Arzt zur Rechenschaft gezogen werden, wenn er den 
möglichen Nachweis einer Vergiftung mit dem Arzneimittel versäumt 
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und somit dem Geschädigten die Beweisführung gegen den Haft- 
pflichtigen erschwert hat? 

Antwort: Zu Frage 1: Die Haftung des Arztes für 
einen Schaden des Patienten hängt von seinem Ver- 
schulden ab. Grundsätzlich haftet der Arzt aus dem 
zwischen ihm und dem Patienten abgeschlossenen 
Dienstvertrage gemäß $ 611ff. BGB. auf sorgfältige 
Behandlung. Wenn also der Patient durch Abgabe einer 
Arznei Schaden erleidet, so tritt eine Haftung des Arztes 
dann ein, wenn ihm ein Verschulden zur Last fällt. Dieses 
Verschulden wird bejaht, wenn der Arzt ($ 276 BGB.) die 
im Verkehr erforderliche Sorgfalt hat vermissen 
lassen. Ein Hinweis darauf, daß andere auch nicht sorg- 
fältiger zu handeln pflegen, würde den Arzt nicht ent- 
lasten, ebensowenig die Tatsache, daß er angesichts 
seiner Fähigkeiten zur Wahrung der im Verkehr erfor- 
derlichen Sorgfalt gar nicht in der Lage war. 

Schwierigkeiten für den Arzt können in solchen Fällen 
insbesondere dadurch entstehen, daß sich die Beweislast 
umkehren kann. Wenn ein Patient durch unsachgemäße 
Behandlung einen Schaden erlitten hat, der dem äußeren 
Umstande nach gerade durch die vom Arzt durchgeführte 
Behandlung eingetreten ist, bleibt dem Patienten eine 
weitere Beweisführung erspart. Vielmehr muß dann der 
Arzt beweisen, daß ihm kein Verschulden zur Last fällt. 
Dabei hat der Arzt nicht nur die bloße Möglichkeit einer 
anderen Ursache darzutun, sondern den vollen Gegen- 
beweis zu führen, daß der schädliche Erfolg auf eine 
Ursache zurückzuführen ist, die er nicht zu vertreten hat. 

In einem Falle der vorliegenden Art würde dies be- 
deuten, daß der Arzt nachweisen müßte, daß die Fehler- 
haftigkeit der Arznei nicht auf ihn zurückzuführen ist 
und daß auch die Abgabe dieser Arznei ihm nicht zur 
Last gelegt werden kann. Es ist denkbar, daß dabei die 
Verwendung einer bisher nicht hinreichend erprobten 
Arznei dem Arzt als Fahrlässigkeit ausgelegt wird. Es 
kann auch sein, daß die Gerichte in Fällen einer noch nicht 
erprobten Arznei von dem Arzt eine besonders hohe 
Sorgfalt fordern, die sich auch auf die Prüfung der 
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Brauchbarkeit im Augenblick der Abgabe erstreckt. Die 
Frage, ob die Medizin kostenlos oder entgeltlich ab- 
gegeben wird, spielt für die Haftung des Arztes aus 
seinem Dienstverhältnis keine Rolle. 

Zu Frage 2: Es ist möglich, daß auch der Fabrikant 
haftbar gemacht werden kann, ebenfalls ungeachtet der 
Entgeltlichkeit oder Unentgeltlichkeit der Abgabe der 
Arznei. Da der Fabrikant aber weder zum Patienten noch 
zu dem Arzt in einem Vertragsverhältnis steht, kann 
seine Haftung nur aus $$ 823if. BGB. hergeleitet werden. 
Soweit Fabrikationsfehler für die schädigende Wirkung 
der Arznei eine Rolle spielen, käme man voraussichtlich 
zu einer Bejahung des Verschuldens. Allerdings muß in 
diesem Zusammenhänge darauf hingewiesen werden, daß 
der Fabrikant sich für ein Verschulden seiner Mitarbeiter 
auf Grund von $ 831 BGB. voraussichtlich entlasten 
könnte, sofern er nicht mit der Fabrikation der Arznei 
persönlich befaßt ist. 


Zu Frage 3: Aus dem zwischen Patienten und Arzt 
geschlossenen Dienstvertrage kann möglicherweise eine 
Haftung des Arztes dann bejaht werden, wenn er den 
Nachweis einer Vergiftung mit dem Arzneimittel ver- 
säumt und dem Geschädigten die Beweisführung gegen 
den Haftpflichtigen erschwert hat. Im Rahmen eines Ver- 
trages hat nämlich jeder Vertragspartner alles zu tun, 
um eine Schädigung des Gegners zu vermeiden. Wenn 
also durch die Abgabe einer Arznei eine Schädigung ein- 
getreten ist, so müßte der Arzt im Rahmen seiner Ver- 
tragspflicht dem Patienten die Hilfe leisten, die erforder- 
lich erscheint, um dem Patienten den Nachweis der 
Verursachung dieses Schadens zu führen. In welchem 
Umfange der Arzt einer solchen Verpflichtung nachkommen 
muß, hängt von den Umständen des Einzelfalles ab. 

Es muß darauf hingewiesen werden, daß die Beant- 
wortung der Fragen nur die Möglichkeiten der Haftung 
andeuten kann. Inwieweit der Arzt im Einzelfall zu haften 
hat, läßt sich nur unter Berücksichtigung aller Einzel- 
heiten des gegebenen Falles feststellen. 

j Dr. jur. G. Schulz, Braunschweig. 


Referate 


Blut und Blutkrankheiten 


von Prof. Dr. H.Schulten und Priv.-Doz. Dr. W. Pribilla, Köln 


In den letzten Monaten hat die Zahl der hämatologischen Arbeiten 
keineswegs abgenommen. Deshalb muß auch dieses Mal eine — 
unvermeidbar subjektive — Auswahl für das vorliegende Referat 
getroffen werden. 


Das Interesse für den Eisenstoffwechsel hält unvermindert an. Unter 
Hinweis auf die noch ungelösten Probleme gibt Schulten eine 
Übersicht unserer heutigen Auffassung über die Resorption, den 
Transport und das Verhalten des Eisens im Organismus, über die 
klinische Bedeutung der peroralen Eisenresorptionskurven sowie die 
Eisenstoffwechselstörungen. Der Wert der intravenös anwendbaren 
dreiwertigen Präparate zur Therapie der Eisenmangelzustände wird 
dabei besonders betont, aber vor einer zu hohen Einzeldosis (im 
allgemeinen nicht über 100 mg/Inj.) gewarnt. Die Gesamtdosis soll 
sich nach dem Maß der Anämie richten. Infekt- und Tumoranämien 
stellen keine Indikation zur Eisenbehandlung dar. Schwietzer, 
der die auf einem Druckfehler beruhende Legende vom hohen Eisen- 
gehalt des Spinates zurückweist, vertritt im wesentlichen die gleiche 
Ansicht. Übermäßige Eisengaben sind sinnlos, da die nach parente- 
raler Zufuhr im RES abgelagerten und nicht zur Hämoglobinbildung 
benutzten Eisenverbindungen vermutlich einem Alterungsprozeß 
unterliegen und u. U. unlöslich werden. Im Tierversuch konnte Pri- 
billa solche unlöslichen Hämosiderinfraktionen nachweisen. Dabei 
wurde eine morphologisch faßbare Schädigung der Organe durch 
diese artefizielle Hämosiderose, die histologisch scharf von der Hämo- 
Cıromatose zu trennen ist, nicht beobachtet. — Das Verhalten des 
Serumeisens nach intravenösen Eisengaben verfolgen Overkamp 


Kritische Sammelreferate 


sowie Goldeck und Remy. Sie fanden bei Normalpersonen kurze 
Zeit nach einmaliger Belastung einen sehr hohen Anstieg des Serum- 
eisens und einen Rückgang auf den Ausgangswert innerhalb von 
24 Stunden, Bei Infekt- und Tumoranämien und bei Eisenmangel 
wandert das Eisen sehr viel schneller aus der Blutbahn ab. — Horst 
und Schäfer kamen bei experimentellen in-vitro-Versuchen mit 
radioaktivem Eisen zu dem Ergebnis, daß im Serum sowie in Liquor, 
Aszitesflüssigkeit, Pleuraexsudat und Nephroseurin Eisen ausschließ- 
lich an Beta-Globulin gebunden wird. In der Milch waren neben dem 
Milchfett die Immuno-Globuline die Eisenträger. Für das Serum 
kamen Wuhrmann und Jasinski zu dem gleichen Ergebnis. 
Bei stärkerer Zugabe von Eisen beteiligten sich auch die übrigen 
Globuline an der Eisenbindung. Die Albumine blieben immer eisen- 


frei. Tedering und Beck zeigten mit Hilfe von zahlreichen 


Eisenresorptionskurven, daß Frauen im allgemeinen mehr Eisen als 
Männer resorbieren und vertreten die Ansicht, daß Frauen daher bei 
eingetretenem Eisenmangel ihre Resorptionsrate nicht mehr wesentlich 
steigern können. Auch das soll ein Grund für die größere Bereitschaft 
der Frauen zu Eisenmangelzuständen sein. — Auf den praktisch sicher 
zu wenig beachteten Eisenmangel nach Magenresektion, der seine 
Ursache in einer verminderten Reduktion des Nahrungseisens und 
einer erschwerten Resorption hat, weist Heinrich hin. Mit thera- 
peutischen Eisengaben soll schon bei den ersten Zeichen des 
„Dumjping-syndrom“ begonnen und nicht bis zum Ausbruch einer 
Eisenmangelanämie gewartet werden. In diesem Zusammenhang 
interessieren die Untersuchungen von Braunsteiner und Mitarb,., 
die durch totale Magenresektion bei Ratten schwere Eisenmangel- 
anämien erzeugen konnten. Die bekannte Tatsache, daß bei Zwerch- 
fellhernien eisensensible Anämien auftreten können, die als chro- 
nische Blutungsanämien anzusehen sind, wurde durch Mitteilungen 
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von Jörgensen und Kümmerle wieder unterstrichen. Jörgen- 
sen beschreibt auch eine Eisenmangelanämie bei einem Patienten mit 
Megakolon, Als wesentlichen anämisierenden Faktombetrachtet er 
dabei eine mangelnde Eisenresorption aus dem Kolon, eine Deutung, 
der wir uns nicht anschließen können, da das Kolon für die Eisen- 
resorption wahrscheinlich keine — zumindest keine wesentliche — 
Rolle spielt, — Sehr beachtenswert sind Beobachtungen von Gold- 
eck und Remy über Erscheinungen von Gewebseisenmangel (Rha- 
gaden, Adynamie u.a.) bei Polyzythämikern, auch wenn diese nicht 
mit Aderlässen behandelt worden waren. Als Ursache für diesen 
„inneren Eisenmangel“ ist in erster Linie die eisenverbrauchende, 
pathologisch gesteigerte Erythrozytenproduktion anzusehen. Ader- 
lässe können die Situation noch erschweren. Eisentherapie besserte 
die Sideropenie, ohne die Polyzythämie zu verschlechtern. — Die in 
den letzten Jahren zweifellos vorhandene Zunahme der Hämochroma- 
tose kommt in einem Bericht von Sachsse und Korte zum Aus- 
druck, die in kurzer Zeit 5 Fälle beobachten konnten, von denen 
zwei eine Hungerperiode durchgemacht hatten. Die einzig sinnvolle 
Therapie dieser Krankheit scheint die schon früher von amerika- 
nischen Autoren und neuerdings wieder von Housten mit gutem 
.klinischem Erfolg angewandte systematische Blutentziehung zu sein. — 
Eine selten diagnostizierte, fast ausschließlich bei Kindern vorkom- 
mende ätiologisch unklare Krankheit mit hypochromer Anämie stellt 
die idiopathische Lungenhämosiderose dar. Codeiro sah bei einem 
solchen Fall, einem vierjährigen Mädchen, nach Entfernung der 
Milz (184g) eine erhebliche klinische und hämatologische Besserung. 
— Mit der auch in Deutschland (Wenderoth, Masshoff) schon 
bearbeiteten Frage nach dem Eisengehalt des menschlichen Knochen- 
marks beschäftigt sih Smith. Normale Personen hatten in etwa 
80% mit der Berliner-Blau-Reaktion nachweisbare Eisenablagerungen. 
Bei Eisenmangelanämien fehlten solche Ablagerungen konstant. Bei 
perniziöser Anämie war der Eisengehalt im allgemeinen vermehrt. 
Reichliches Markeisen bei gleichzeitiger Anämie spricht für eine 
Eisenverwertungsstörung, Ähnlich sind die Ergebnisse von Hut- 
schison, der auch eine Kontrolle der parenteralen Eisentherapie 
durch wiederholte Untersuchungen des Knochenmarkes für nötig hält. 
— Sehr aufschlußreiche Einblicke in den Eisenstoffwechsel können — 
wie Elmlinger und Mitarb. berichten— nach intravenöser Injek- 
tion von radioaktivem Eisen-Globulin gewonnen werden, wenn man 
die Radioaktivität über bestimmten Bezirken von Knochenmark, Milz 
und Leber mißt. So ergeben sich Hinweise auf die Lokalisation und 
das Ausmaß der Erythropoese. Die Entscheidung der Frage, ob bei 
einem Patienten eine extramedulläre Erythropoese besteht, ist so 
möglich. Bei Myelofibrose und allen chronischen myeloischen Leuk- 
ämien konnte eine solche extramedulläre Blutbildung gefunden 
werden. Sie fehlte dagegen bei Iymphatischen Leukämien. — Bilger 
und Tetzner widmen den Siderozyten, Erythrozyten mit eisen- 
positiven Einschlüssen, eine ausführliche Arbeit. Dabei wird die 
Auffassung vertreten, daß die Siderozyten Ausdruck einer Hämo- 
globinbildungsstörung sind. — Das Verhalten des Serumeisens und 
des Serumkupfers untersuchen Keiderling und Mitarb. bei fort- 
geschrittenen malignen Tumoren. Sie fanden dabei das gleiche ant- 
agonistische Verhalten, wie es vom chronischen Infekt bekannt ist. 
Unter Behandlung mit Zytostatika bzw. Röntgenstrahlen konnte bei 
klinischer Besserung eine weitgehende Normalisierung beobachtet 
werden. 

Das ACTH spielt in der hämatologischen Literatur immer noch eine 
erhebliche Rolle. Die schon länger bekannte Tatsache, daß es mit 
diesem Hormon nicht selten (etwa 50%) gelingt, bei Kindern mit 
Myeloblastenleukämie lebensverlängernde Remissionen hervorzu- 
rufen, geht auch aus einer kasuistischen Mitteilung von Boll hervor, 
Wir selbst konnten kürzlich bei einem 11jährigen Jungen zwei 
klinisch und hämatologisch sehr weitgehende Remissionen mit einer 
vermutlichen Lebensverlängerung von einigen Monaten erzielen, Am 
Endausgang der Krankheit ändert die Therapie nichts. Für die 
Anwendung des Hormons in Kombination mit Antibiotika bei der 
Agranulozytose setzen sich Schulten und Pribilla sowie 
McGluskey auf Grund ihrer klinischen Erfahrung ein. Die stimu- 
lierende Wirkung auf die Myelopoese und der antiallergische Effekt 
scheinen die für die Lebenserwartung entscheidende leukopenische 
Phase des Krankheitsverlaufes abzukürzen und damit die Prognose 


zu bessern. — Manche Fälle von thrombopenischer Purpura lassen 
sich günstig mit ACTH beeinflussen. Allerdings kommt es nicht in 
allen Fällen — wie Hävermark und Nordenson zeigten —, 


zu einer Normalisierung der Thrombozytenzahl. Trotzdem kann die 
Blutungsneigung verschwinden, da ACTH die Kapillarfestigkeit 
erhöht. Als Vorbereitung zur Splenektomie dürfte ACTH zweckmäßig 
sein. — Bei den erworbenen hämolytischen Anämien, mit denen sich 
mehrere Arbeiten (Heilmeyer, Hennemann und Mitarb. u.a.) 
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beschäftigen, ist ein Erfolg der ACTH-Medikation nicht mit Sicherheit 
zu erwarten. Doch konnten Sievers und Harwerth durd eine 
Kombination von ACTH bzw. Cortison und kleinen Lostdosen (z.B, 
in einem Fall 26 mg in 30 Tagen), die eine Hemmung der Antikörper- 
produktion bewirken, bei solchen symptomatischen hämolytischen 
Anämien bei Lymphogranulomatose und Retothelsarkom temporäre 
Besserungen erzielen, Cortison scheint im übrigen manchmal dem 
ACTH bei diesen hämolytischen Anämien mit pos. Coombs-Test 
überlegen zu sein (Aitchison). — Bei 3 Fällen von Arthritis, die 
mit ACTH bzw. Cortison behandelt wurden, untersuchten Häver- 
mark und Nordenson sehr genau die Blut- und Markverhält- 
nisse. Auch bei diesen Fällen ließ sich die schon bekannte Stimu- 
lierung der Erythro- und Myelopoese mit vorübergehender Zunahme 
der Retikulozyten feststellen. Die Lymphozyten wurden bei diesen 
Fällen nicht beeinflußt; dagegen trat eine Eosinopenie auf. Die vor 
Behandlung vorhandene Retikulumzellhyperplasie wurde zurück- 
gedrängt. Alle Veränderungen waren unter Cortisonbehandlung 
weniger ausgeprägt. — Goldeck und Remy fassen die Wirkung 
des ACTH auf Normale und Kranke unter hämatologischem Gesichts- 
punkt in einer umfassenden — auch auf eigenen Erfahrungen be- 
ruhenden — Übersicht zusammen. Sie betonen dabei mit Recht, daß 
alle positiven therapeutischen Ergebnisse vorübergehend sind. Die 
eben schon erwähnte günstige Wirkung auf jugendliche Myelo- 
blastenleukämien, auf die Agranulozytose und die Thrombopenien 
wird herausgestellt. Darüber hinaus kann ACTH gelegentlich einmal 
bei Iymphatischen Leukämien und manchmal (s.o.) bei erworbenen 
hämolytischen Anämien günstig wirken. Bei sonstigen Anämien und 
Panmyelopathien hat ACTH keine therapeutische Bedeutung. Von 
Wichtigkeit dürfte die Angabe sein, daß bei Anwendung von ACTH 
bis zu einer Gesamtdosis von etwa 2000mg kaum Nebenwirkungen 
zu befürchten sind. 

Mit dem zur Testung des Hypophysen-Nebennieren-Systems häufig 
angewandten Eosinophilentest nach Adrenalin- bzw. ACTH-Gaben 
befassen sich eine Reihe von Arbeiten (Lohmeyer und Hüssel- 
mann, Heni und Krauss, Gross, Uhrbrand u. a.), die 
nicht einzeln referiert werden können. Allgemein wird auf die zahl- 
reichen Fehlerquellen und die große individuelle Schwankungsbreite 
aufmerksam gemacht. Hungern führt zum Abfall der Eosinophilen 
(Gross), was bei der Durchführung des Testes beachtet werden muß. 
Die Auszählung einer genügend großen Anzahl von Zellen ist Vor- 
aussetzung für brauchbare Ergebnisse. Nur bei hohem Ausgangswert 
sind die Resultate einwandfrei. — In diesem Zusammenhang sei auf 
die Untersuchungen von Köhler und Mitarb. hingewiesen. Sie 
konnten bei in-vitro-Versuchen zeigen, daß ACTH den hemmenden 
Einfluß des Heparins auf die Blutgerinnung beseitigt. Diese Beob- 
achtung wurde zu einem Test für die Bestimmung der ACTH-Wirk- 
samkeit ausgebaut. 

Auf dem Gebiet der Zytostatika sind die Berichte über Triäthylen- 
melamin (TEM) erwähnenswert (Neumann, Lührs, Pribilla, 
Linke und Lasch). Über Erfolge bei Lymphogranulomatose, 
lymphatischer Leukämie, Lymphosarkom, Polyzythämie und Morbus 
Boeck wurde berichtet, Bei chronisch-myeloischen Leukämien war 
das Ergebnis nicht einheitlich. Karzinome und Sarkome sprachen nicht 
an. Die Gefährlichkeit des Präparates, das u.U. tödliche Panmyelo- 
pathien oder im Zusammenhang mit den Leukozytenstürzen Urämien 
hervorrufen kann, wird allgemein betont. Doch stellt es infolge seiner 
guten Verträglichkeit sicher einen Fortschritt gegenüber dem Lost 
‘dar, mit dem es chemisch verwandt ist. Eine vorsichtige, individuelle 
Dosierung ist unerläßlich. Über 2 Todesfälle berichtet Martin. — 
Für die im allgemeinen nicht mehr allzuhäufig angewandte Urethan- 
Therapie der Leukämien — insbesondere der myeloischen — setzt 
sich Groth ein. Riegel — aus der gleichen Klinik — empfiehlt 
eine wäßrige Urethanlösung unter Verwendung von Hyaluronidase 
intramuskulär zu verabreichen. — Ein neues Zytostatikum stellt das 
von Haddow und Timmis in England synthetisiertte Myleram 
(1 :4-dimetansulfonyloxybutan) dar. Über zweijährige Erfahrungen 
bei chronischen-myeloischen Leukämien berichtet Gatton. Nach 
peroraler Verabreichung und individueller Dosierung (bis mehrere 
hundert mg) hatten 19 Patienten z.T. monatelang anhaltende Besse- 
rungen. Bei vorher unbehandelten Patienten waren die Erfolge eben- 
sogut wie die besten Resultate nach Röntgenbestrahlung. Die Ver- 
träglichkeit war ausgezeichnet, An ernsthaften Nebenwirkungen 
wurden bisher nur durch entsprechende Dosierung vermeidbare 
Thrombopenien bekannt. Agranulozytosen sind bei Überdosierung 
möglich. Bei einigen Patienten trat eine bräunliche Pigmentierung der 
Haut auf. — Heilmeyer und Mitarb. zeigten in ausgedehnten 
experimentellen und klinischen Untersuchungen, daß das bei der 
Irgapyrinsynthese gefundene Pyrazolderivat Butazolidin bei Leuk- 
ämien und neoplastischen Krankheiten infölge einer antipyretischen, 
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antiphlogistischen und analgetischen Wirkung teilweise sehr gute 
symptomatische Erfolge bewirken kann. Besonders beachtenswert war 
die Besserung des Allgemeinbefindens, die bei schwerkranken 
Patienten nach Normalisierung der Temperatur eintrat, Bei der 
Lymphogranulomatose gingen in einigen Fällen die Lymphknoten- 
schwellungen zurück, und bei Knochenmetastasen vorhandene Schmer- 
zen verschwanden. Doch war die Wirkung geringer als die von Lost. 
Der Wirkungsmechanismus soll zentral-antipyretisch und zytosta- 
tisch sein. 

Mehrere Arbeiten befassen sich mit den Leukämien. An Hand von 
647 Fällen aus den Jahren 1938 bis 1951 stellten Gauld und Mitarb. 
folgende Reihenfolge der Häufigkeit fest: Chronisch-Iymphatische 
Leukämien, chronisch-myeloische Leukämien, akute Leukämien, Mono- 
zytenleukämien. Akute Formen hatten oft niedrige Leukozytenzahlen. 
Der Häufigkeitsgipfel lag für die lymphatischen Leukämien im 
7. Lebensjahrzehnt, für die myeloischen im 5, und für bestimmte akute 
Leukämien im 1. Männer erkrankten etwas häufiger als Frauen. Eine 
Zunahme aller Leukämieformen war in den letzten Jahren deutlich. — 
Eine Analyse von 82 Iymphatischen Leukämien geben Schoen und 
Mitarb, Auf den besonders gutartigen, d.h, langsam progredienten, 
Verlauf im höheren Alter wird hingewiesen. Arsen und protrahierte 
Röntgenbestrahlungen stellen dabei die Therapie der Wahl dar. Das 
Schicksal der Patienten wird gewöhnlich durch die Iymphatische Mark- 
metaplasie und die dadurch bedingte aplastische Anämie bestimmt. 
Anämische Patienten sollten nicht bestrahlt, sondern mit Bluttrans- 
fusionen und evtl. Cortison behandelt werden. Lost und Urethan 
sind der Röntgentherapie unterlegen. Zwei Fälle hatten eine hämo- 
lytische Anämie, einige über lange Zeit einen großen Milztumor. 
Schnell einsetzende, auch durch die Morphologie der Blutzellen faß- 
bare Übergänge von relativ gutartigen Verlaufsformen zu hoch- 
gradiger Malignität kamen vor. — Schulten tritt dafür ein, bei 
chronischen Leukämien mit einer eingreifenden Therapie so spät wie 
möglich zu beginnen. Eine echte Lebensverlängerung durch therapeu- 
tische Maßnahmen ist bei den chronischen Leukämien — im Gegensatz 
zu den akuten — sehr fraglich. Für die. Behandlung der chronisch- 
myeloischen Leukämie wird der Röntgenbestrahlung der Milz der 
Vorzug gegeben. — Kanzow befaßte sich mit den Serumeiweiß- 
verhältnissen bei Leukämien. Die chronisch-myeloischen Leukämien 
zeigten nur geringe Abweichung, die akuten Formen verhielten sich 
ähnlich wie akute Entzündungen, Bei chronisch-Iymphatischen Leuk- 
ämien kamen zum großen Teil Veränderungen der Beta- und Gamma- 
globuline vor. — Über den oft (etwa !/s der Fälle) ungünstigen Einfluß 
der Gravidität auf den Verlauf der chronisch-myeloischen Leukämie 
ist mehrmals berichtet worden. Einen neuen Fall beobachteten Shub 
und Mitarb. Diese Patientin starb während der Gravidität an einem 
myeloblastischen Schub. Bei chronisch-myeloischen Leukämien sollten 
Graviditäten vermieden werden. — Die Kombination von leukämie- 
artigem Blutbild (Linksverschiebung bis zu den Myeloblasten, Normo- 
blasten), Polyglobulie, Milztumor und Gicht wird von Hickling 


‘als eigenes Krankheitsbild herausgestellt. Wir konnten in den letzten 


Monaten zwei Patienten mit der gleichen Kombination beobachten. 


Die Atiologie der Lymphogranulomatose ist immer noch umstritten. 
Richter, der im vorigen Jahr elektrenenoptisch kugelige Gebilde 
im Drüsenpunktat eines Lymphogranulomatosen-Kranken entdeckte, 
berichtet über seine experimentellen Untersuchungen mit lympho- 
granulomatösem Material. Neben anderen Veränderungen kam es 
bei einem Kaninchen zur granulomatösen Umwandlung eines Hals- 
lymphknotens, Die Virusätiologie der Lymphogranulomatose erhält 
durch diese Untersuchungen eine Stütze. — Auf die auch nach unserer 
Erfahrung nicht seltenen und schon häufig mitgeteilten hämolytischen 
Anämien bei Lymphogranulomatose weist Hennemann hin, 

In einer Monographie befassen sih Stodtmeister, Sand- 
kühler und Laur mit der Osteosklerose und Knochenmarkfibrose. 
Während die Osteomyelosklerose mit und ohne Milztumor Knochen- 
veränderungen aufweist, fehlen diese bei der ätiologisch z.T. be- 
kannten oder unbekannten Markfibrose. Zweifellos werden diese 
Krankheitsbilder häufig — wie auh Achenbach, der die ent- 
sprechenden Fälle unserer Klinik kritisch bearbeitete, betont — als 
aleukämische Leukämien mißdeutet, was besonders verhängnisvoll 
ist, wenn man mit zytostatischen Maßnahmen oder Röntgenbestrah- 
lung die lebenswichtige extramedulläre Blutbildung stört. Eine Milz- 
exstirpation ist in solchen Fällen selbstverständlich kontraindiziert. 
Hutt und Mitarb. stellen die Myelofibrose neben die myeloische 
Leukämie und vielleicht Polyzythämie und rechnen sie damit zu den 
neoplastischen Krankheiten. ; 

Der Entwicklung unserer Anschauungen über die perniziöse Anämie 
widmet Schilling eine umfangreiche, sehr lesenswerte Arbeit, 
die mit den Mitteilungen Biermers beginnt und bis zur Erfahrung 
mit Vitamin B,, reicht. Die perorale kombinierte Vitamin-B,,-Folsäure- 
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Therapie der perniziösen Anämie hat sich weiter bewährt, wie aus 
einer Aufstellung über 20 von Krebs beobachtete Fälle hervorgeht. 
Entsprechende Präparate sind in genügender Zahl im Handel. — Zur 
Nachprüfung anregend ist eine Mitteilung von Baumgärtel, der 
bei einer Patientin mit perniziöser Anämie durch perorale Verab- 
reichung von Acidophilusbakterien (in Form von „Edelweiß-Acido- 
philus-Tabl.“) eine hämatologische Besserung erzielen konnte, Die 
Keime siedelten sich im Dünndarm schnell an und vernichteten durch 
kontinuierliche Milchsäureproduktion die hier bei Perniziosakranken 
infolge der Anazidität immer vorhandenen Kolibakterien und Fäulnis- 
erreger. Die physiologischen Verdauungsvorgänge werden nicht 
gestört. — Zusammen mit Zahn konnte der gleiche Autor zeigen, 
daß VitaminB,, in bestimmter Konzentration hemmend auf das 
Wachstum von Bact. Coli, Bact, lactis aerogenes und Streptococcus 
faecalis wirkt. Hohe Konzentrationen wirken sogar abtötend. Das 
Wachstum von Bact. lactis aerogenes wird durch niedrige Vitamin-B;s- 
Konzentrationen gefördert. — Latner und Mitarb. isolierten auf 
der Suche nach dem „intrinsic factor“ aus normalem Magensaft zwei 
Fraktionen, die im klinischen Versuch bei peroraler Anwendung 
zusammen mit Vitamin B,, hämatopoetisch wirksam waren. Der bei 
der elektrophoretischen Trennung auf der Anodenseite liegende 
Stoff — wahrscheinlich ein Mukoprotein oder ein Mukopolysaccharid 
— war am stärksten wirksam. 

Mit der infektiösen Mononukleose beschäftigen sih Knick und 
Hoffmann, die 26 Fälle in zwei Jahren beobachten konnten. Eine 
Zunahme der Krankheitsfälle ist deutlich. Mit Recht weisen die 
Autoren an Hand der verschiedenen klinischen Verlaufsformen darauf 
hin, daß es sich nicht um einen ausschließlich Iymphotropen Infekt 
handelt, Auf das praktisch wichtige Auftreten enzephalitischer, neu- 
ritischer, myelitischer und hepatitischer Prozesse wird eingegangen. 
Auch differentialdiagnostisch bedeutungsvolle larvierte Formen, die 
nur die Thorax- bzw. Abdominaldrüsen befallen, sind bekannt 
geworden. Sehr unterschiedliche Exantheme und „septische Verlaufs- 
formen“ können vorkommen, In schweren Fällen bewährt sich Terra- 
mycin. — Jorgensen beschreibt als sehr seltene Komplikation 
eine vorübergehende Thrombopenie mit hämorrhagischer Diathese. 
Die Thrombozytenzahl war nach zwei Monaten wieder normal. Einen 
weiteren Fall der absolut gutartigen, meist bei Jugendlichen vor- 
kommenden infektiösen Lymphozytose teilt Wagner mit. 

Schädigungen des blutbildenden Apparates sind in mannigfacher 
Weise möglich. An der Tatsache, daß Chloromycetin, welches einen 
Benzolring besitzt, besonders bei langer und hochdosierter Anwendung 
toxisch auf das Knochenmark wirken und u.U. tödliche Panmyelo- 
pathien hervorrufen kann, dürfte kein Zweifel mehr möglich sein. 
Erslev berichtet über zwei Patienten, bei denen sich unter 
Chloromycetin eine Anämie mit Hypoplasie der Erythropoese und 
Reifungshemmung der Myelopoese entwickelte. Megakariozyten und 
Thrombozyten waren in diesen Fällen nicht betroffen. Nach Absetzen 
des Chloromycetins trat spontan eine schnelle Erholung ein, Eine 
genaue hämatologische Überwachung aller Patienten, die Chloro- 
mycetin erhalten, ist zur frühzeitigen Erfassung einer Schädigung 
ratsam. — Pulver und Spillmann stellten aus der Literatur 
18 (7 tödliche) Agranulozytosen und 70 Granulozytopenien bei 1886 
mit Methylthiouracil behandelten Patienten zusammen und sahen 
selbst zwei Fälle, die einmal schon 22 Tage nach Beginn der Therapie 
und einmal nach zweijähriger Therapie auftraten. Beide Patienten 
wurden geheilt. Leukozytenkontrollen unter MTU-Behandlung werden 
empfohlen. 

Von der Bemerkung Mayos ausgehend, daß die Milz physio- 
logisch nicht, pathologisch dagegen extrem bedeutungsvoll ist, be- 
spiht Cremer die Klinik der Milzkrankheiten. Dabei wird 
besonders auf die hämolytisch wirkende Milz, die „infektiöse Milz“ 
und die Milz bei portaler Stauung eingegangen. Ähnlich wie beim 
familiären hämolytischen Ikterus scheint auch bei manchen erworbe- 
nen hämolytischen Anämien — besonders wenn man sich frühzeitig 
entschließt — die Milzexstirpation indiziert zu sein. Bei therapie- 
resistenten Fällen von Endocarditis lenta mit Zeichen einer Mark- 
hemmung ist ebenfalls eine Splenektomie in Erwägung zu ziehen. 
Ähnlich wie Fellinger sah der Verfasser klinisch günstige Ergeb- 
nisse. Bei Leberzirrhosen mit Osophagusvarizen oder anhaltendem 
Aszites kann die Splenektomie mit Unterbindung der Vena coronaria 
ventriculi die Gesamtsituation des Patienten bessern. Einzelheiten 
dieser anregenden Arbeit müssen im Original nachgelesen werden. 

Einen weiteren Fall der seltenen Purpura hyperglobulinaemica teilt 
Mielke mit. Die für diese Krankheit typische Dysproteinämie wird 
als Folge einer ätiologisch unklaren Funktionsänderung des retikulo- 
histiozytären Systems angesehen. Für die Pathogenese der Purpura 
werden allergische Vorgänge angenommen. Nach Milzexstirpation 
kam es zu einer gewissen klinischen Besserung ohne Änderung der 
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Dysproteinämie, Die exstirpierte Milz wurde eingehend von Bruns 
untersucht. 

Die sehr merkwürdige, aber schon länger bekannte Tatsache, daß 
bei Bluttransfusionen die übertragenen Leukozyten schnell vom 
Empfänger — in der Lunge — abgebaut werden, konnte Adorf 
sehr schön dadurch demonstrieren, daß er Blut eines Patienten mit 
Pelgeranomalie einem gesunden Empfänger und umgekehrt transfun- 
dierte. — Mit dem gleichen Problem beschäftigt sih Schneider 
und konnte im Tierversuch mit Infusion von Leukozytenaufschwem- 
mungen zeigen, daß die Splenektomie den Leukozytenabbau in der 
Lunge nicht beeinflußt. Nebennierenentfernung verstärkte dagegen 
den Leukozytenabbau. 

Ullrich und Wiedemann sahen bei zwei Geschwistern mit 
Dysostosis multiplex eine typische Aldersche Granulationsanomalie 
der Leukozyten. Bei den Granula handelte es sich um eine Hyaluron- 
säurespeicherung. 

Beziehungen zwischen Mastzellen und Heparin werden schon länger 
angenommen. Bei einem Patienten mit der sehr seltenen Mastzellen- 
leukämie konnten Martin und Röka in isolierten Leukozyten 
einen wasserlöslichen Stoff mit gerinnungshemmender Wirkung nach- 
weisen, der mit Heparin identisch zu sein scheint. — Auch Jorpes 
und Mitarb. befassen sich mit den Mastzellen und fanden bei Ratten 
nach Zufuhr von Natriumsulfat, das mit S,, markiert war, eine 
Anreicherung des radioaktiven Schwefels in den Mastzellen. Heparin 
enthält Schwefelsäureester. Die angenommene Bildung des Heparins 
in den Mastzellen, die auch als Heparinozyten bezeichnet werden, 
dürfte durch diese Untersuchungen gestützt werden. 

Untersuchungen über die Bedeutung der Eosinophilen stellte 
Vaughn an und kommt zu der Auffassung, daß diese Zellen 
Histamin oder ein histaminähnliches toxisches Material zur Inakti- 
vierung vom Knochenmark in die Gewebe — insbesondere Lungen 
und Darm — transportieren. An beiden Stellen können die Zellen 
den Organismus verlassen. 

Für eine Thromboembolieprophylaxe bzw. eine Thrombosebehand- 
lung mit den modernen Antikoagulantien treten vom chirurgischen 
Standpunkt Naegeli und Martin und vom gynäkologischen 
Standpunkt König auf Grund ihrer jahrelangen positiven Erfahrung 
ein. — Über ein neues Antikoagulans „Marcumar“ berichten 
Jürgens und Koller. Das Präparat ist chemisch vom Dicumarol 
etwas verschieden und zeichnet sich durch eine besonders protrahierte 
Wirkung aus, die es erlaubt, ohne wesentliche Schwierigkeiten bei 
bisher unerreicht niedriger Dosierung (Erhaltungsdosis ca. 3mg pro 
die) eine konstante Prothrombinkonzentration zu erreichen. Es wirkt 
peroral und parenteral. Bei Überdosierung ist das öllösliche Vitamin K, 
ein zuverlässiges und schnell wirkendes Gegenmittel. Die klinische 
Erfahrung erstreckt sich auf 100 Fälle. — Goossens und Dürr 
konnten bei experimentellen und klinischen Untersuchungen nach- 
weisen, daß ein Kombinationspräparat von Na-naphthionat mit 
Vitamin C und Rutin („Intratuffon“) bei intravenöser Anwen- 
dung bei Gesunden und Patienten mit verschiedenen hämorrhagischen 
Diathesen — außer Hämophilie — die Gerinnungszeit verkürzt. — 
Nach Forell und Koller erlaubt die isolierte Bestimmung der 
Faktoren V und VI sowie des Prothrombins eine gute 
und anderen Methoden überlegene Beurteilung der Schwere und 
Prognose von Leberparenchymschäden. Diese drei Faktoren verhalten 
sich durchaus nicht gleichsinnig. Ein Abfall des Faktors V spricht für 
einen schweren Leberparenchymschaden und gegen einen Verschluß- 
ikterus. Der Faktor VII sinkt beim Verschlußikterus in der Regel 
früher und stärker ab als das Prothrombin. Bei der Hepatitis ist 
dagegen das Prothrombin stärker gesenkt. 
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Angiologie 


von M. Ratschow und Dr. med. H. M. Hasse 


Die angiologische Grundlagenforschung hat einige wesentliche 
Bereicherungen erfahren. Im letzten Referat erwähnten wir Linz- 
bachs Befunde am Endothel mit dem Phasenkontrastmikroskop. 
Die physiologischen Grundlagen der Organdurchblutungsstörungen 
haben vor allem durh M. Schneider und seinen Schüler 
S. Meiners eine grundlegende neue Bearbeitung erfahren, 
während die Arbeiten von Opitz das Sauerstoffproblem bei zere- 
bralen Durchblutungsstörungen klären konnten. Schneider und 
Meiners zeigten an der großen Ohrarterie des Kaninchens, daß 
eine kleine Schadensstelle, durch Kälte gesetzt, nicht nur zu dem 
von Ricker schon bekannten Schnürring bzw. -Randspasmus führt, 
sondern zu einem ausgebreiteten Spasmus, der das gesamte Gewebe 
betrifft und an der Plazenta vermißt wird. Stunden vergehen, bevor 
sich dieser Spasmus löst. Allgemeine Schmerzreize und geringe 
lokale Reize lösen ihn sofort wieder aus. „Diese Empfindlichkeits- 
steigerung der Arterie bleibt so lange nachweisbar, als der ‚Fokus’ 
besteht.“ Wurde zuvor der Halssympathikus durchschnitten, kommt 
es nur zu dem Randspasmus, der zentripetale Verengerungseffekt 
bleibt aus. 1933 hat Ratschow diesen Spasmus bereits im Bilde 
festgehalten (Klin. Wschr. [33]. Schneider und Meiners haben 
jetzt den gesamten Ablauf dieser wichtigen Weitenreaktion im ge- 
schädigten Gewebe in einem Film erfaßt. Schneider hat ferner die 
besonderen Durchblutungsverhältnisse des Gehirns nach experimen- 
teller Kommotio erforscht. Bei traumatisierten Ratten fand er bis zu 
72 Stunden nach dem Schädeltrauma eine völlige Destruktion des 
Kapillarbildes. Wurde sofort nach dem Trauma eine Durchschneidung 
des Halssympathikus vorgenommen, verschwanden die Kapillar- 
destruktionen und die kleinen anämischen Herde auf dieser Hirnseite 
fast völlig. Ferner wurde die Reversibilitäit von Durchblutungs- 
störungen im Gehirn untersucht; 3 Minuten totaler Blutsperre führen 
zu irreversiblen Schäden. Bei Reduktion des Blutdurchflusses auf "/ 
erlischt die elektrische Funktion des Gehirns später. Die Zeit, in der 
Wiederbelebung möglich ist, verlängert sich erheblich. Irreversible 
Schäden treten erst dann ein, wenn die Energiezufuhr so weit ge- 
drosselt wird (etwa 5% der Normaldurchblutung), daß die Struktur 
der Zelle nicht mehr erhalten bleibt. Opitz bezeichnete dies als 
„Deckung des Strukturumsatzes“. Unter den zahlreichen, von 
Schneider und seinen Schülern erhobenen Befunden halten wir 
folgenden noch für besondersbedeutsam: Eine Sympathikus- 
ausschaltung beeinflußt die Kapillarisierung, also die Ernährungs- 
bedingungen eines Gewebes, nur wenig, sie eröffnet aber die a.v. 
Anastomosen maximal. Danach erfolgen Temperatur- und Durch 
blutungssteigerung auf Konto der Anastomoseneröffnung. Schneider 
meint, daß die oft so unterschiedlichen Erfolge einer Sympathektomie 
hierauf zurückzuführen wären. Er weist auch darauf hin, daß wir 
von unseren vasoaktiven Heilmitteln gar nicht wissen, unter welchen 
Bedingungen sie die Kapillarisierung verbessern, wie also die Ernäh- 
rungsbedingungen sind und wann eine etwa ermittelte Temperatur- 
und Durchblutungssteigerung nur die Folge von eröffneten a. v. Ana- 
stomosen ist. 
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Hierfür sind weitere Forschungen zum Mechanismus des Nutri- 
tionsreflexes und über den Entlastungsreflex dringend 
erforderlich. 

Zur Grundlagenforschung möchten wir auch die zahlreichen Ar- 
beiten von Gottron zählen, in denen er Lokalisation und Entwick- 
lung vieler Hautkrankheiten in Abhängigkeit von Durchblutungs- 
störungen gezeigt hat. Dies gilt vor allem für die Hautamyloidose, 
die Dermatitis lipoides atrophicans und Myxoedema tuberosum. 
Gemeinsam mit Schmitz hat Gottron hierüber auf dem 18, Fort- 
bildungslehrgang in Bad Nauheim berichtet, dessen Vorträge unter 
dem Titel „Durchblutungsstörungen der Organe“ 1953 
bei Steinkopff erschienen sind, und unter denen wir Nordmanns 
Beitrag: „Pathologisch-anatomische Grundlagen der Organdurchblu- 
tung“ ebenso wie den Beitrag „Chronische Kreislaufstörungen des 
Gehirns“ durch von Stockert alsgrundlegend bezeichnen möchten. 


Diagnostik 

Einen wertvollen Beitrag von dermatologischer Seite bedeuten die 
Untersuchungen von Blaich und Gerlach. Die Autoren prüften 
die Leistungsfähigkeit der bekannten Gefäßfunktionsprüfungen und 
bewiesen zum erstenmal, daß der Akrodermatitis atrophicans und 
der zirkumskripten Sklerodermie tatsächlich örtliche Durchblutungs- 
störungen zugrunde liegen. In weiteren, sehr gründlichen Unter- 
suchungen fanden Blaich und Gerlach einen klassischen Reaktionstyp 
niht nur bei der Endoangiitis obliterans, sondern auch beim 
Erythema induratum Bazin. Die Befunde sind eine neue Bestätigung 
für die Lehre Gottrons, der die Durchblutungsstörung als pathogene- 
tischen Faktor vieler Hautkrankheiten fand. Windus und Mer- 
tens bauten die oszillographische Diagnostik weiter aus, indem sie 
Funktionsprüfungen der Arterien bei peripheren Durchblutungs- 
störungen durchführten. Im einzelnen handelt es sich um die Bewer- 
tung formoszillatorischer Varianten, z.B. nach Wärme- und Kälte- 
anwendung, nach Hoch- und Tieflagerung der Extremität, fernerhin 
nach Applikation zahlreicher gefäßwirksamer Medikamente. Die 
Beurteilung des Kollateralkreislaufes wird hierdurch sicherer. Unter 
Verwendung des bewährten Oszillographen nach Gesenius und Keller 
entwickelte Dortenmann einen sog, „oszillographischen Stautest“. 
Grundlage dieses Versuches ist die bei Gesunden regelmäßig zu 
beobachtende reaktive Mehrdurchblutung an den Extremitäten im 
Verlauf zweier kurz hintereinander folgender Stufenmessungen. 
Objektiv bewertet der Autor den Größenunterschied der Oszillationen 
bei erster und zweiter Messung, vergleicht also den jeweiligen oszillo- 
graphischen Index und gewinnt damit die sog. „Stautestzahl”. 
Charakteristische Befunde bei beginnender Arteriosklerose (ohne 
Gefäßverschlüsse), bei Endoangiitis obliterans sowie bei funktionellen 
Durchblutungsstörungen werden mitgeteilt. Die Arbeitsweise mit 
relativ kleinen Maßstäben erfordert eine äußerst präzise Unter- 
suchungstechnik und muß Fehlerquellen sehr genau beachten. Nach- 
teilig für Routineuntersuchungen dürfte sich die Manschettenanlage 
in Wadenhöhe auswirken, da hierbei der periphere Typ bei vor- 
liegenden Gefäßobliterationen unerkannt bleiben kann. 


Vorteilhaft erwies sich uns die Registrierung akraler Pulswellen 
mittels des Infratongerätes nach Boucke und Brecht. Wir bestimmen 
unter Einblendung einer EKG-Ableitung die Pulswellengeschwindig- 
keit, indem wir R-Zacke und Gipfel der Pulswelle als Bezugspunkte 
gelten lassen. Die Ableitung mehrerer Pulswellen in verschiede- 
nen Höhen der Gliedmaßen ergibt den sogenannten Pulswellenlängs- 
schnitt bis in den Akralbereich hinein. Die genannte Methode findet 
bei organischen Gefäßkrankheiten neben ihrer höhenlokalisatorischen 
Bedeutung auch Nutzanwendung für die Belichtungsintervalle bei 
Serienarteriographien (Hasse). In gleicher Zielsetzung hat sich 
auch das Synkardon nach M. Fuchs (Firma Jaquet, Basel) gut bewährt, 
indem die jeweilige Pulswellenlaufzeit mit der eingebauten Stoppuhr 
direkt abgelesen wird. Allerdings werden hier die akralen Extremi- 
tätenbereiche nicht miterfaßt, 

Über Längsschnitt- und Arbeitsoszillographie der Extremitäten 
unter Einbeziehung der akralen Oszillographie berichtet Kappert, 
er konnte die Wirkung der intermittierenden Venenstauung nach 
Collens und Wilensky, modifiziert durch verkürzten Zyklus von 
Stauung und Entstauung, sowie den Effekt der Bindegewebsmassage 
nach Leube und Dicke, durch oszillographische und ballistokardio- 
graphische Kurven überzeugend demonstrieren. 


Jungmann und Bick schrieben sphygmographisch die Pulse der 
Art. carotis und femoralis bei Kranken mit Arteriosklerosis und 
Enoangiitis obliterans. Zwischen beiden, Gruppen fanden sie 
drucksvolle Unterschiede, die sich bei weiteren Kreislaufanalysen 
bestätigten. So haben Arteriosklerotiker ein großes Schlag- und 
Minutenvolumen, eine hohe Pulswellengeschwindigkeit und einen 
Stark erhöhten elastischen Gesamtwiderstand. Die Aortenklappen- 
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schluß-Inzisur leitet sich bis in die Art. femoralis fort, Bei Endo- 
angiitis-Kranken ist das Schlag- und Minutenvolumen klein, eine 
dikrote Nachwelle stets vorhanden. Der Gipfel der Femoraliskurve 
fällt nach hinten dachförmig ab, während der Arteriosklerotiker einen 
kuppelförmigen Hauptgipfel aufweist. Gefäßreaktionen der Endo- 
angiitiker halten die Autoren nicht für absolut kennzeichnend, wäh- 
rend die Kreislaufdaten der Arteriosklerotiker doch wohl Ausdruck 
der umgewandelten Gefäßwandstruktur sind. . 

Von den zahllosen angiographischen Arbeiten erwähnen wir nur 
diejenigen, die Neues bringen. Die Angiographie ist z.T. „Methode 
der Mode“. 

Den Kontrastmitteln werden mit Recht kritische Beobachtungen 
gewidmet, Wichtig erscheint ein Hinweis von Sandström, daß 
bei Verwendung von jahrelang gelagerten Per-Abrodil-Ampullen 
Nebenwirkungen auftreten können. 


L&ger erprobte ein neues Kontrastmittel Angiopac (Athyl-di-jodo- 
stearat in kolloidaler Lösung) an Stelle von Diodrast. Vorteilhaft 
bezeichnet er die bessere Allgemeinverträglichkeit, die etwas größere 
Schattendichte und völlige Reizlosigkeit gegenüber der Arterienwand. 
Nachteilig sei das Auftreten gewisser Spätreaktionen, wie Erbrechen. 
und Schüttelfrost. Als günstigen Nebeneffekt beobachtete er (indivi- 
duell allerdings sehr verschieden ausgeprägt) eine Mitdarstellung 
von Milz und Leber, wo das Kontrastmittel durch die Zellen des RES 
etwa 15—60 Minuten nach Applikation festgehalten wird, so daß 
eine Größenabgrenzung dieser Organe möglich wird. 

Eine über zwei Tage anhaltende deutliche Rekurrensparese beob- 
achteten Kloss und Radlinger nach Injektion von 35%igem 
Diodon anläßlich einer Hirnarteriographie. Theoretisch wird eine 
direkte Reizwirkung des Kontrastmittels auf die Gehirngefäße, der 
vorübergehende Sauerstoffentzug und die Rupturgefahr geschwächter 
Gefäßwände infolge Druckerhöhung diskutiert. Bei einem 66j. Mann 
erlebten sie einen schweren Zwischenfall. Nach der 4. Injektion (je 
10 ccm Diodon) trat zunächst eine schlaffe, später spastische komplette 
Halbseitenlähmung auf, von der: noch nach 3 Monaten Reste am Bein 
zu finden waren, Die Verff. meinen, man solle bei einer Untersuchung 
nicht über 30 ccm hinaus gehen. 

Für die präoperative Phlebographie empfiehlt van Hove folgende 
mit Erfolg angewandte Methode: Anlegung je eines stark angespann- 
ten Stauschlauches oberhalb der Malleolen, distal und proximal vom 
Kniegelenk sowie im oberen Drittel des Oberschenkels. Injektion von 
40 ccm 50%igem Umbradil in eine Fußrückenvene. Auf diese Weise 
gelingt eine gute Darstellung der tiefen Venen. Füllung der subku- 
tanen Venen erfolgt nur bei Klappeninsuffizienz der Verbindungen 
zwischen tiefen und oberflächlichen Venen. Eine evtl. Begleitvene 
der Vena femoralis im Oberschenkel sollte nicht mit einer insuffi- 
zienten Vena perforans verwechselt werden. 


Zur abdominellen Aortendarstellung wird nach wie vor die trans- 
lumbale Punktion des Gefäßes bevorzugt (Deterling jr. Elliott 
und Peck, Berry und Mitarb., Melick und Mitarb., Pässler). 
Im Tierexperiment entwickelte Rapaport die gezielte Katheteri- 
sierung und Röntgendarstellung der Abdominalgefäße. Mit Hilfe eines 
plastischen Katheters, an dessen Spitze sich ein flexibles metallisches 
Führungsinstrument befindet, gelingt es, Arterie und Vene eines 
bestimmten Organes zu intubieren. 4—10 ccm 35%igen Diotrast ge- 
nügen für die Arteriographie der Bauchorgane. Über die diagnostische 
Bedeutung der Arteriographie der Arteria iliaca in der Gynäkologie 
und Geburtshilfe berichten Borell und Mitarbeiter. Nach Punktion 
der Arteria femoralis in Höhe der Leistenbeuge gelingt die retro- 
grade Gefäßdarstellung, indem ein Abfließen des Kontrastmittels nach 
distal durch starke Kompression unterhalb der Injektionsstelle ver- 
mieden wird. 

Mitteilungen über die Bedeutung und Technik der zerebralen 
Angiographien liegen von Eneste, Buchtala und Jensen, 
Heppner sowie Freschwater vor. Als Kontraindikationen 
werden Schädigungen der Bluthirnschranke, akute Hirnschädigungen 
und Nierenschädigungen genannt. Bei Patienten jenseits des 55. Le- 
bensjahres sollen möglichst schwache Konzentrationen des Kontrast- 
mittels verwandt werden. Die Karotispunktion soll man am besten 
dort vornehmen, wo man die Arterie am besten fühlt (meist in Höhe 
des Ringknorpels) mit 4—5cm langer Kanüle von 0,8—1 mm Dicke. 
Nach probatorischer Injektion 0,9%iger Kochsalzlösung erfolgt die 
Kontrastmittelinjektion (10—20 ccm 45%iges—50%iges Per Abrodil). 
Spezialaufnahmegeräte z.B. von Tönnis und Berghoff oder Dyes 
gewährleisten gleichzeitig 2 Aufnahmen in 2 Ebenen. Buchtala 
und Jensen beschreiben auch technische Einzelheiten der schwieri- 
gen perkutanen Vertebralispunktion, Zu frühe Exposition und 
schlechte Lage der Nadel im Gefäß können technische Unvollkommen- 
heiten bedingen, die dann Gefäßverschlüsse vortäuschen (Riechert). 
Während der Verschluß der Carotis interna ein fest umrissenes 
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Krankheitsbild darstellt, ist eine weitere Klärung der Symptomatik 
des Vertebralisverschlusses noch notwendig (Riechert). 

Boll beschreibt einen Fall von histologisch gesicherter Thromb- 
angiitis obliterans generalisata unter Beteiligung der Arteria mesen- 
terica cranialis. Im Anschluß an eine Aortographie kam es hier 
zur Nekrose des gesamten Dünndarmes und Zoekums. Die Resektion 
von 220 cm Dünndarm konnte den Patienten nicht retten. Wir selbst 
erlebten einen akuten Arterienverschluß im Bereich der rechten 
Arteria iliaca ebenfalls im unmittelbaren Anschluß an eine Aorto- 
graphie, einen weiteren akuten Verschluß im Bereich der Aorta 
poplitea wenige Stunden nach vorgenommener Aortographie. Diese 
zum Glück seltenen Ereignisse sind es, die uns veranlassen, auch 
heute noch von der ambulanten Durchführung des genannten Ein- 
griffes Abstand zu nehmen. 

Durch kombinierte intraarterielle Sauerstoff- und Kontrastmittel- 
injektionen am Bein kam D. Schoen zur Selektivangiographie. 
Nach retrograder Auffüllung des Arterienbaumes mit Sauerstoff 
erfolgt die Kontrastmittelinjektion. Das vorher hoch gelagerte Bein 
wird gesenkt, bis das Kontrastmittel langsam peripherwärts fließt. 
Man gewinnt damit genügend Zeit, um unter direkter Beobachtung 
der Injektionsflüssigkeit (Durchleuchtung) ausgewählte Gefäßgebiete 
zu arteriographieren. 

Die röntgenologische Darstellung von arteriovenösen Anastomosen 
gelang Vogler unter Anwendung der Serienarteriographie. In 
technisch gut gelungenen Kontrastdarstellungen der Gefäße konnte 
der Autor den direkten Übertritt des Kontrastmittels von den 
Arterien in die Venen nachweisen, insbesondere bei Krankheiten des 
peripheren Kreislaufs, die mehr im präkapillären und kapillären 
System lokalisiert sind. Bei normaler Durchblutung gelang in der 
Regel nur der indirekte Nachweis von a.v. Anastomosen durch Dar- 
stellung des frühzeitigen Kontrastmittelrückflusses in die Vene noch 
in der arteriellen Phase, Versuche, mit Hilfe von Hydergin i.a. eine 
Funktionsprüfung der a. v. Anastomosen durchzuführen, ergaben, daß 
nach Hydergin-Applikation die a.v. Anastomosen nicht mehr oder 
nur noch vereinzelt zur Darstellung kamen. Möglicherweise hängt der 
Schluß der a.v. Anastomosen mit der Hyderginwirkung zusammen. 

Kahr brachte die Beckenvenen mittels transossärer Serienphlebo- 
graphien zur Darstellung. Allgemeinnarkose mit Pentothal-Lachgas 
ist hierbei erforderlich. Die Punktion erfolgt mit einem Troikart in 
das Os pubis oder in den Trochanter. Die Methode ist für Routine- 
untersuchungen nicht geeignet. 

Ein neues Ergometer zur Diagnostik peripherer Durchblutungs- 
störungen gab Meyran an. Der Apparat ermöglicht eine Kombi- 
nation des Ratschowschen Arbeitsversuches und der Lagerungsprobe. 
Die Muskelleistung in m/kg ist an einem Tourenzähler ablesbar, 

Kissin und Mitarbeiter prüften die Arbeitstoleranz ihrer Kranken 
mit intermittierendem Hinken durch den Zwei-Stufen-Test (Two-Step- 
Test). Der Kranke steigt vor- und rückwärts über ein Holzgestell von 
je 2 Stufen, bis Schmerzen in einem Bein auftreten. Die Toleranz- 
grenze ist dann erreicht, wenn die ersten Schmerzen in den Waden 
angegeben werden. 

Beobachtungen der reaktiven Hyperämie im Extremitätenbereich 
bei nachgewiesenen morphologischen Gefäßveränderungen ergaben, 
daß bei vollständigem Verschluß eines Hauptgefäßes in der Vielzahl 
der Fälle eine positive Hyperämiereaktion mit scharfer Begrenzung 
der Rötung erfolgt. Die Schwere der Gefäßveränderungen zeigte außer 
Totalverschlüssen keine entsprechenden Befunde der Hyperämie- 
reaktionen, woraus folgt, daß das klinische Bild mit der morpholo- 
gischen Beschaffenheit der Gefäße nicht immer im unmittelbaren 
Zusammenhang steht. Der Hyperämietest läßt weniger einen Rück- 
schluß auf organische Gefäßwandveränderungen zu, als einen solchen 
auf die Beschaffenheit des Kollateralkreislaufes und der Reaktions- 
fähigkeit des Kapillarsystems (Judmaier). 

Willis studierte die Femoral- und Popliteaarterien bei 152 Aut- 
opsien unter besonderer Berücksichtigung des Arteriendurchmessers 
und evtl. arteriosklerotischer Veränderungen. Bei 18 Fällen unter 
304 Extremitäten wurden arterielle Thrombosen festgestellt, 6mal dop- 
pelseitig, 6mal einseitig. Die Thrombosierung betraf fast ausnahmslos 
die A. femoralis im Hunterschen Kanal. In 14,8% der Fälle wurde 
festgestellt, daß distale Gefäßabschnitte eine größere Weite besaßen 
als das proximale Gefäßsegment. In 46 Fällen war die A. prof. femor. 
weiter als die A. femoral., in 148 Fällen war die A. femoral, die 
stärkere und in 11 Fällen waren beide gleich weit. 


Klinik 
Auch die primäre Pulmonalsklerose, die bereits Staemmler den 
pathergischen Angiitiden zugesellte, verläuft in den für diese Krank- 


heiten typischen entzündlichen Schüben, besonders an den kleinen 
Lungengefäßen. Steuder beschrieb klinisch und pathologisch- 
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anatomisch bestätigte Fälle. Röntgenologisch meint er 4 Stadien a)- 
grenzen zu können. 

1. Das akute Frühstadium, Es zeigt besonders in den basaj::n 
Lungenfeldern kleine bis linsengroße Fleckschatten diffus verstrent, 
aber auch schon flächenhafte, vom Hilus ausgehende Verdichtungen, 
die durch paravaskuläre Odeme und Infiltrationen bedingt sein soll« n. 

2. Im subakuten Stadium findet er gröbere Streifen- und Maschen- 
zeichnungen mit eingelagerten feinen Fleckschatten. 

3, Im Stadium der Latenz sieht er Erweiterungen der Hilusartericn 
und Vorspringen des Pulmonalbogens. 

4. Schließlich entwickelt sich das typische Bild des Cor pulmon:s!e 
chronicum. 

Ungewöhnlich ist eine augenärztliche Beobachtung von Hager, 
Innerhalb von 8 bzw. 14 Tagen traten bei 2 Kranken mit Endoangiitis 
obliterans totale Linsentrübungen ein. Die unmittelbare Ursache für 
die Kataraktentstehung schreibt der Verfasser einer plötzlich ein- 
getretenen gefäßbedingten Ernährungsstörung zu. 

Die Miterkrankung mehrerer Kopifarterien bei „Arteriitis temno- 
ralis“ berihten Kimmerling und Nordin, Migone und 
Mortara, Cardell und Hanley, Höök und Jernelins, 
Im Vordergrund stehen neben der sichtbaren und schmerzhätien 
Schwellung der Temporalarterien Augensymptome, wie Lichtscheu, 
Skotome, Unschärfe der Sehbilder und Gesichtsfeldeinschränkungen bis 
zur totalen Amaurosis durch Verschluß der A. centralis retinae, oder 
diffuse Schädigung der Fundusarterien mit Blutungen und Exsudat, 
Daneben finden sich gelegentlich Hör- und Geschmacksstörungen 
sowie psychische Alterationen. Kimmerling spricht daher von „Cranial 
Arteriitis". 

Wichtig ist die von Fellmann und Zollinger bei 2 Kranken 
gemachte Beobachtung einer Miterkrankung der Nieren bei Endo- 
angiitis obliterans. Der eine Patient starb unter dem Bilde einer 
Pneumonie. Eine Blutdruckerhöhung hatte während der klinischen 
Beobachtung nicht bestanden, Autoptisch fanden sich endoangiitische 
Herde und Thrombosierungen im Bereich der Femoralarterien sowie 
der Gefäße der Hirnbasis und der Koronarien. Die Nieren waren mit 
multiplen Infarkten verschiedenen Alters beiderseits durchsetzt. Bei 
dem zweiten Kranken stand nach anfänglich unbestimmten Be- 
schwerden klinisch eine maligne Hypertonie im Vordergrund. Der 
Sektionsbefund zeigte generalisierte Endoangiitis, multiple Infarkte 
in Leber und Nieren, auffällige Gefäßveränderungen an den mittel- 
großen Nierenarterien, wie ödematöse Auflockerung der Intima, Ein- 
und Auflagerung fibrinoider Massen, Aufblätterung der Elastica 
interna und hochgradige Einengung der Arterienlumina. 

Roskam und Mitarbeiter behandelten einen Fall von Periarteriitis 
nodosa mit hohen Aspirindosen (68g innerhalb von 8 Tagen) und 
Antibiotizis erfolgreich. Interessanterweise trat nach der Aspirin- 
behandlung ein Abfallen der vorher erhöhten 17-Ketosteroid-Werte 
ein, hingegen blieben die 11-Oxykortikosteroide weiter hoch. 

Bei einem 31j. Patienten trat nach heftigem Alkoholexzeß plötzlich 
eine Schönlein-Henochsche-Purpura auf, ferner bestand das Bild einer 
Nephritis. Der Tod erfolgte unter dem Bilde einer Urämie bei gan- 
gräneszierender Pneumonie, Die Autopsie ergab eine Periarteriitis 
nodosa. Der Patient hatte u.a. täglich 20mg DOCA erhalten! 
(Gadermann und Voigt.) 

Zwei beachtenswerte kasuistische Beiträge zum Thema 
„Collagen Disease“ veröffentliihte Neuss. Es handelt sic 
um einen 45j. Buchhalter, der unter dem Verdacht auf septische 


- Thrombophlebitis beider Oberschenkel eingewiesen wurde, und bei 


dem sich eine Periarteriitis nodosa herausstellte. Behandlungen mit 
hohen Penicillin- und Aureomycindosen blieben ohne Erfolg. An- 
schließende ACTH- und -Cortison-Behandlung konnte den Exitus nicht 
aufhalten. — Bei einer 57j. Hausfrau mit Verdacht auf durchgebroche- 
nes Magen- oder Darmgeschwür bei chronischer Kolitis und heftigem 
linksseitigem Oberbauchschmerz gelang es, mit Cortison ein Sistieren 
der Durchfälle und Hebung des Allgemeinbefindens zu erwirken. Nach 
erneuter zunehmender Verschlechterung auch hier Exitus. Sektions- 
diagnose: Lupus erythematodes disseminatus mit multiplen arteriellen 
Thrombosen und Infarkten der Milz, des Ileums und der Nieren. 
Intimaproliferationen der Lungen- und Herzgefäße, Fribrinoide Ver- 
änderungen von Arteriolen der Leber und Nieren. In der Milz fibri- 
noid degenerierte Zentralarterien. Es folgt eine Zusammenstellung 
der wichtigsten klinischen Symptome von Periarteriitis nodosa und 
Lupus eryth. diss. Gemeinsam sind beiden Krankheiten: Fieber und 
Marasmus, Nephritis, gastrointestinale Krisen. Die Periarteriitis 
nodosa kennzeichnen weiterhin Polymyositis und Polyneuritis sowie 
Leukozytose und Eosinophilie. Beim Lupus eryth. diss. findet man 
Leukopenie und Anämie, Thrombozytopenie, Pneumonie und rheuma- 
toide Arthritis. Die Diagnosestellung ist hier wesentlich erleichtert 
durch den von Haserick entwickelten „L.E.-Test“. Dieser Test beruht 
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auf dem Vorhandensein einer bestimmten Gamma-Globulin-Fraktion 
im Blutserum, die für die Bildung der L.E.-Zellen (spezifische Ein- 
schlußkörperchen in polymorphkernigen Leukozyten nach Hargraves) 
verantwortlich zu sein scheint. 

Lowman schildert neuromuskuläre und Gelenksymptome bei 
Periarteriitis nodosa. In 30 von 43 Fällen waren solche frühzeitig 
nachweisbar, 19mal erschienen die Muskel- und Gelenksymptome als 
Vorläufer einer peripheren Neuritis. Arthralgien wanderten gewöhn- 
lich und zeigten keine Schwellungen. Bei der guten Versorgung des 
Synovialgewebes ist erhebliche Schädigung hier relativ selten. Der 
Autor wertete die typische Empfindlichkeit der Muskulatur und die 
Arthralgie als Frühzeichen der Periarteriitis nodosa und als Vorboten 
einer ungünstigen peripheren Neuropathie. 

Uber Klinik, Prognose und Therapie des chronischen Verschlusses 
der Bauchaorta bzw. Iliaka-Arterien kann man in Arbeiten von Rene 
Leriche, Milane&s u. Mitarbeitern, Schrader und Gader- 
mannsowieKekwick und Mitarbeitern nachlesen. Leriche grenzte 
verschiedene Typen bei Aorto-, Iliakathrombosen ab hinsichtlich Indi- 
kation und Kontraindikation zu operativen Eingriffen. Grundlegend 
wichtig für jeden arteriellen Gefäßprozeß ist die Feststellung, ob das 
Blut möglichst schnell in das Hauptstrombett zurückkehrt. Zutreffen- 
denfalls ist die Prognose günstig, operative Eingriffe, wie Arteriekto- 
mie, Sympathektomie oder Kombination dieser Eingriffe, sind von 
gutem Erfolg begleitet, Die freie Gefäßtransplantation ist bei den 
Aorta-Iliaka-Verschlüssen die Methode der Wahl, sie wird geradezu 
als Notwendigkeit bezeichnet, wenn die Thrombose auf die Iliaca 
externa oder gar Arteria femoralis übergreift. Die Endarteriektomie 
wird wegen der nicht so günstigen Spätresultate erst in zweiter Linie 
erwogen. 

Beck beschreibt als Kardinalsymptom bei eingetretenem Ver- 
schluß der vorderen Spinalarterie doppelseitige, isolierte querschnitts- 
förmige Störungen der Schmerz- und Temperaturempfindung ohne 
auffallenden Liquorbefund. Gelegentlich gehen Parästhesien und 
Schmerzen einige Tage oder Stunden voraus. 

Singh und Chandy führten bei einem 48j. Kranken, der mit 
einer rechten Halbseitenlähmung und Sprachstörungen objektiv das 
Bild einer generalisierten Endoangiitis, insbesondere eines Verschlus- 
ses der Arteria carotis communis aufwies, die Resektion des throm- 
bosierten Arterienstückes durch und nahmen gleichzeitig eine Unter- 
bindung der Vena jugularis interna vor. Hiernach erfolgte. ein 
schneller Rückgang der klinischen Erscheinungen. Auffallend ist die 
rechtsseitige Hemiplegie bei rechtsseitiger Karotisthrombosierung. 
Die Erklärung liegt darin, daß der langsame Verschluß der rechten 
Karotis einen guten Kollateralkreislauf über die kontralaterale Karo- 
tis gewährleistete. Dann erst führte die Erkrankung der linken 
Arteria cerebralis media zu den beschriebenen Symptomen, 


Elvidge und Werner berichteten über 6 Fälle mit Thrombose 
der Carotis interna und von 4 Fällen mit Thrombose der Arteria 
cerebri anterior bzw. posterior. Klinisch fand man Hemiplegie der 
Gegenseite, hauptsächlich im Bereich der Arme und des Gesichts, 
weniger im Bereich der Beine, häufig waren Sehstörungen. Nur in 
9 Fällen unter 1700 Kranken mit Endoangjiitis obliterans sah Lipp- 
mann Beteiligung der Zerebralgefäße. Er glaubt, daß die Diagnose 
zu oft gestellt wird. Als alleinige erfolgversprechende Behandlungs- 
methode nennt der Verfasser striktes Rauchverbot. 

Einen plötzlich auftretenden, schmerzhaften arteriellen Gefäßver- 
schluß des rechten Beines ohne faßbare Ursache sah Ried. Arterio- 
sklerose und Endoangiitis konnten mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden. Konservative Behandlung mit vasodilatierenden Substanzen 
konnten Gangrän und Amputation in Höhe des Knies nicht verhin- 
dern. Histologisch fanden sich organisierte Thromben in sämtlichen 
Beinarterien. Das Bild wurde als idiopathische arterielle Thrombose 
aufgefaßt. Nach Literaturberichten kann ein erhöhter Prothrombin- 
index eine bedeutungsvolle Rolle spielen, daher sollte in solchen 
Fällen stets die antikoagulierende Behandlung mit herangezogen 
werden, 

Im Anschluß an eine Splenektomie erlebten Koller und Sie- 
genthaler eine Mesenterialvenenthrombose. Der Pat. wurde durch 
kombinierte Heparin- und Cumopyrinbehandlung gerettet, 

Die akuten Ischämien der unteren Gliedmaßen erörterte Hector 
mit eigenen klinischen Beiträgen. Der Autor unterteilte in arte- 
rielle Embolien, akute arterielle Thrombosen und 
arterielle Spasmen. Über tatsächlich nachgewiesene arterielle 
Spasmen findet man in der Literatur relativ wenig Befunde. Aus rein 
klinischen Erwägungen sollte man in den Fällen, in denen nach vor- 
übergehender akuter Ischämie vollständige Wiederherstellung des 
Puisschlages und normale Oszillationen wieder festgestellt werden, 
besser von rein funktionellen Ischämien sprechen, Mißerfolge des 
Op-rativen Eingriffes bei arteriellen Embolien begründete der Ver- 


M. Ratschow u. H.M. Hasse, Angiologie 


Nr. 38 vom 18. 9. 53 


fasser mit dem allmählichen Gewebstod durch regionalen Arterien- 
spasmus, mit dem Fortschreiten der sekundären Thrombose und mit 
einer Arteriitis, die durch den Embolus selbst hervorgerufen wird. 
Trotz aller Fortschritte auf dem Gebiete der Antikoagulantien bleibt 
die Empfehlung der Embolektomie als Dringlichkeitsoperation be- 
stehen. Als Ursachen der akuten arteriellen Thrombosen nannte der 
Autor chronische Arteriitiden, postphlebitische Zustandsbilder und 
Allgemeinkrankheiten, wie Fettsucht, Gallensteindiathese und Hyper- 
cholesterinämie. Die Therapie der akuten Ischämie an den unteren 
Gliedmaßen hat nicht nur die ursächliche Diagnose und nicht nur den 
Allgemeinzustand des Patienten zu berücksichtigen, sondern richtet 
sich nach der Zeitspanne, die nach dem Beginn der Beschwerden ver- 
strich. In den ersten Stunden ist eine intravenöse Heparinisierung in 
Verbindung mit Eupaverin i.v. angebracht, evtl, unter vorheriger 
lumbaler Grenzstrangblockade. In der 6. bis 12. Stunde sollte die 
Embolektomie ernstlich erwogen werden. 

Gangrän des Fußes als Folge venöser Thrombosen beobachteten 
Ellegast, Riedl und Mitarbeiter sowie Ebel und Mitarbeiter. 
In dem von Ebel beschriebenen Fall handelt es sich um einen 54j, 
Patienten mit Pankreaskarzinom und Lebermetastasen. Es entwickelte 
sich eine Thrombosierung der Beinvenen bis zum Becken hinauf, die 
Arterien blieben durchgängig. Riedl diskutierte weitere ursächliche 
Möglichkeiten, wie Venenthrombosierung und Arterienverschluß in 
gleicher Höhe durch einen Prozeß, der sich per continuitatem aus- 
breitet, ferner Venenthrombosierung mit embolischem oder thrombo- 
tischem Arterienverschluß. 

Veal und Mitarbeiter sahen bei akuter massiver Venenokklusion 
gute therapeutische Effekte durch extreme Hochlagerung und leichte 
Widerstandsübungen der erkrankten Gliedmaße. 


Malan konnte bakteriologisch und experimentell bei jugend- 
lichen Endoangiitikern mit voraufgehender Phlebitis migrans Erreger 
nachweisen, die, auf Tiere übertragen, endoangiitische Veränderungen 
hervorriefen, Mit der Deutung solcher Befunde muß man bekanntlich 
sehr vorsichtig sein, da es keine spezifischen Gewebsbilder für Endo- 
angiitis gibt. Ebenso kritisch ist die von Ballauf in 2 Fällen dia- 
gnostizierte Endarteriitis tuberculosa anzusehen. 

Piulachs, Vidal und Barraquer beschrieben als neue 
Krankheit eine chronische Hautischämie der Beine, die häufig bei 
Frauen im Jugendalter zu beobachten war. Pathogenetisch denken 
die Autoren an eine Stenosierung der Hautarteriolen. Symptomato- 
logie: Kalte Beine und kalte Füße, schmerzhafte Muskelkrämpfe mit 
Plantarflexion der Füße, verlangsamtes Nagelwachstum, Odem und 
Parästhesien der Unterschenkel, Anhidrose und Haarausfall. Es 
können kleine epidermale Ulzerationen auftreten, die sehr schmerz- 
haft sind. 

Rosenauer undMitarbeiter beschrieben einen Fall von Calcinosis 
subcutanea bei Morbus Raynaud und Sklerodermie. Nach Leriche 
kommt für die Kalkablagerungen ursächlich eine Überfunktion der 
Epithelkörperchen in Frage. In dem von Rosenauer beobachteten Fall 
konnte anläßlich einer Strumaoperation (44j, Patientin) ein Epithel- 
körperchentumor nicht gefunden werden. Lernbacher hält die 
Calcinosis interstitialis für eine Sekundärerscheinung peripherer 
Gefäßstörungen bei Raynaud und Sklerodermie. Er stellt sich vor, 
daß die Raynaudanfälle ein lokales Odem nach sich ziehen, in dem 
es zum Ausfall von Kalksalzen kommt. Ein ähnlicher Krankheitsfall 
wurde von Halper mitgeteilt. 

Erfahrungsberichte über Klinik und operative Behandlung des 
Skalenussyndroms liegen von Knoblauch und von Gylling 
vor, Ursächlich wird die Bedeutung anatomischer Varietäten der 
hinteren Skalenuslücke, des Plexus brachialis, der A. subclavia, der 
oberen Thoraxapertur, der Einengung der Skalenuslücke durch eine 
Halsrippe hervorgehoben. Die besten Erfolge unter 20 von Gylling 
skalenotomierten Kranken wurden bei Vorhandensein einer Hals- 
rippe und bei Schädigungen im Bereich des N. ulnaris gesehen. Hin- 
gegen blieb der Erfolg aus, wenn die Schädigungen oberhalb von 
C 8 lokalisiert waren. 

Eingehende Studien widmete die Societe Frangaise de Phlebologie 
dem Krankheitsbild der Akrozyanose. Merlen et H. Chevat be- 
handeln die Pathogenese, M. Ferrier den zentralen Ursprung der 
Akrozyanose, TourneyetP. Magne Rouchand ’die Therapie. 
Merlen et Chevat kommen bei breiter Berücksichtigung der 
Literatur und zahlreicher Testreize zu dem Schluß: «Les faits sont les 
faits, qu’il nous soit permis cependant d’admettre avec Ratschow que 
les lesions primitives de l’acrocyanose resident actuellement... 
dans une incapacite de contraction des veinules ce qu'il a montre 
1936, en m&öme temps que Delater’» —. Die anormale Kontraktion der 
Venolen ist Folge einer neuro-hormonalen Störung, bei der die Sex.- 
Hormone an erster Stelle stehen. Es handelt sich aber um ein Zuviel 
an weiblichen Sexualhormonen, weshalb man nicht mit diesen behan- 
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deln darf, Die Therapie mit Hypophysenstoffen dagegen bringt die 
Sex.-Hormone zur gezielten Wirkung und läßt die Akrozyanose ver- 
schwinden. Eine Ausnahme machen Fälle, bei denen eine organische 
Erkrankung des Mittelhirns die hormonale Ausgeglichenheit stört. 
Chirurgische Therapie ist meist fehl am Platze, es sei denn, es läge 
ein Tumor an der Hirnbasis vor. (Schluß folgt.) 


Buchbesprechungen 


Karl Burger: Geburtshilfliche Operationslehre. 278 S., 
227 z.T. farb. Abb. Springer-Verlag, Berlin—Göttingen— 
Heidelberg 1952. Preis: GzIn. DM 39—. 

Die vorliegende „Geburtshilfliche Operationslehre“ bildet die not- 
wendige Ergänzung des geburtshilflichen Lehrbuches des Würzburger 
Ordinarius für Frauenheilkunde. Das übersichtlich gegliederte Buch 
mit seinen ganz ausgezeichneten Abbildungen läßt überall das didak- 
tische Geschick des erfahrenen Universitätslehrers erkennen, Beson- 
ders begrüßenswert ist es, daß den Indikationen und den Vorbedin- 
gungen der geburtshilflichen Operationen ein besonderer Abschnitt 
gewidmet ist, und daß auch die praktisch so wichtige Behandlung 
der Asphyxie des Neugeborenen sowie die Geburtsverletzungen des 
Neugeborenen und deren Behandlung in besonderen Kapiteln erörtert 
werden. Das verlagsmäßig vorzüglich ausgestattete Buch wird nicht 
nur dem Studierenden ein gutes Lehrbuch, sondern auch dem Geburts- 
hilfe treibenten Arzt ein jederzeit zuverlässiger Ratgeber sein. 

Prof. Dr. W. Rech, München. 


Karl Herrligkofifer: Die Migräne und ihre 
Heilung. 72 S. J. F. Lehmanns Verlag, München 1932. 
Preis: geh. DM 5—. 

Der Verfasser bespricht eingangs die verschiedenen Formen der 
idiopathischen M. und grenzt sie gegen symptomatische migräneähn- 
liche Bilder ab. Die Bedeutung der M.-Bereitschaft als ererbter Ver- 
anlagung wird erörtert; die Zuordnung der M. zu einem bestimmten 
Konstitutionstyp wird abgelehnt. Der 2. Teil ist den zahlreichen 
Migränetheorien gewidmet. Verf. setzt sich dabei entschieden für die 
angiospastische M.-Entstehung ein, während er die Vasodilatations- 
theorie verwirft. In Analogie zum Histaminkopfschmerz hält er zwar 
eine kurzdauernde initiale Gefäßerweiterung für möglich, die dann 
aber rasch in eine 2. vasokonstriktorische Phase übergeht. Die 
eigentliche, langwährende Schmerzphase bezieht er auf die zu ver- 
mutende partielle Hirnischämie. Die Verwandtschaft dieses Ischämie- 
schmerzes mit dem bei peripherer Durchblutungsnot wird aufgezeigt. 
Die Ursache der vasomotorischen Steuerungsstörung wird in einem 
Reizzustand umschriebener Sympathikusabschnitte erblickt, der letzten 
Endes durch eine Fehlregulierung im Zwischenhirn-Hypophysenbezirk 
unterhalten wird. Der 3. Teil ist der Therapie gewidmet (Verf. spricht 
im Buchtitel von Heilung), wobei die Abkömmlinge des Mutterkorns 
in Kombination mit anderen bewährten Substanzen hervorgehoben 
werden. Während das chirurgische Vorgehen skeptisch beurteilt wird, 
rät Verf. zur Kneippkur als erfolgversprechender Anfallsprophylaxe. 
Das kleine Buch gestattet eine rasche Orientierung über Krankheits- 
bild und Problematik der M. und gibt dem behandelnden Arzt 
therapeutische Hinweise. Prof. Dr. M. Ratschow, Darmstadt. 


Reiner W. Müller: „Der Tuberkuloseablauf im Kör- 
per“, Grundlagen der phthisiogenetischen Analyse. 170 S., 
55 z. T. mehrf. Abb., Stuttgart, Georg Thieme Verlag, 1952. 
Preis: GzIn. DM 24—. 

Dieses Buch enthält sowohl für die Allgemeinpraktiker als auch 
für die Fachärzte aller Sparten ungewöhnlich viel des Interessanten 
und Wichtigen. Der Verf., jahrelang Mitarbeiter Brüggers, Wangen, 
stützt sich in seiner Darstellung des Tuberkulose-Ablaufs in breitem 
Umfang auch auf das Schrifttum der Veterinärmedizin, auf das aller, 
auch der extrapulmonalen Zweige der Humanmedizin, zeitlich teil- 
weise über 1'!/sz Jahrhunderte hinweg, räumlich unter Benutzung der 
Veröffentlichungen ganz Europas und Amerikas. Zahlreiche Fest- 
stellungen des Autors zur Tbc.-Diagnostik und zum Tbc.-Ablauf sind 
brennend aktuell, dabei aber wenig oder gar nicht bekannt, obwohl 
sie gerade auch für die tägliche Arbeit des Arztes von manchmal 
entscheidender Bedeutung wären. Ich greife an solchen Feststellungen, 
zugleich auch als Beleg für die Vielfältigkeit des Buches, heraus: 

Die primäre Lymphdrüsenschwellung der beginnenden Tuberkulose 
kann am Hals und, im Lungenhilus des öfteren schon vor dem 
Positivwerden der Tuberkulinreaktion erkannt 
werden (S. 3). Das erstmalige Positivwerden der Tuberkulin-Proben 
geht in einem Teil der Fälle mit einem — ätiologisch selten richtig 
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gedeuteten — „Initialfieber“ von 2 bis 28 Tagen Dauer einhe: 
(S. 8). InzweiDrittelder Fälle überschreitet hierzulande die 
Tuberkulose den Primärkomplex, ruft also weitere Herde hervcr 
(S. 16). Ein Teil der Tbc.-Bazillen im Magenspülwasser entstammen 
der käsigen Pneumonie des Primärherdes, wobei dieser u.U, 
wegen seiner Kleinheit röntgenologisch unsichtbar bleit: 
(S.39). Der typus bovinus ist für den Menschen eher gefähr- 
licher als der typus humanus (S. 47), dagegen der typus humanus 
für das Rind nicht pathogen (S. 44). „Die Arbeit in schwer inf: 

zierten Kuhställen ist deshalb gefährlicher als die Arbeit in einen: 
Tuberkulose-Krankenhaus“ (S. 43). Die Bildung von Lymph 

knotenkavernen durch Entleerung des eingeschmolzene:: 
Lymphknoteninhaltes in den Bronchialraum ist häufig und von 
großer klinischer Bedeutung (S. 55, S. 105). Tbc.-Bakteriurie bedeutet 
meist, aber nicht immer, Nierentbc. (S. 70). Die Miliartb-. 
verläuft auch ohne Chemotherapie nur in einem Teil der 
Fälle bösartig (S. 76). „Konglomerat-Primärherde* sind 
häufig nicht Primärherde, sondern Residuen ursprünglich weit aus- 
gedehnterer postprimärer Prozesse (S. 94).. Der Begriff „Atelek- 
tase“ ist ein schlecht umrissener Sammelbegriff und wird besser 
durh die Bezeichnung „Ventilationsstörung“ ersetzt 
(S. 115). Selbst positive Erregerbefunde im Menstrualblut 
können mit negativem klinischem Genitalbefund einhergehen (S. 109). 
Bei einer schweren Veränderung eines einzigen Wirbels ohne deut- 
lichen Abszeß muß man zunächst immer den Verdacht haben, daß es 
sih nicht um eine Wirbeltuberkulose handelt (S. 121). 
Der Kalk in Lymphdrüsen, auch im Lungenhilus, hat eine 
äußerst unregelmäßige Gestalt. Er ist nicht durch seine Dichte 
charakterisiert, sondern eben durch diese seine Figurierung (S. 135). 
Kalk bedeutet nicht, daß ein Herd schon geheilt ist (S. 140). 

Das Buch ist sehr gut ausgestattet, auf vorzügliches Papier gedruckt, 
klar und flüssig geschrieben, gut nach Erreger, Initialerscheinungen, 
Ausbreitungsarten und Zeitfaktor unterteilt. Es ist ihm weite Ver- 
breitung gerade auch in den Kreisen der Allgemeinpraktiker, für 
die es verständlich ist, zu wünschen. 

Dr. med. B. Kattentidt, Reinerzau, über Freudenstadt. 


Giuseppe Romeo: Tesaurismosi Glicogenica. 341 S., 
54 Abb., Rivista Pediatrica Siciliana—Editrice Catania, 
1952. 

Ein zusammenfassendes Werk über die Glykogenspeicherungs- 
krankheit (von Gierke). Verfasser hat in der Klinik von Catania 
in kurzer Frist 5 Fälle dieser seltenen Krankheit, dabei 2 mit biop- 
tischer Muskeluntersuchung (n. Orsini), genau beobachten und 
erforschen können. Sehr genaue, ausführliche Beschreibung der Fälle 
mit Bildern. Zusammenfassung aller über die von Gierkesche 
Krankheit bekannten Tatsachen. Sehr eingehende Stoffwechselunter- 
suchungen, radiegraphische, hämatologische, biochemische Unter- 
suchungen (experimentelle Glykämiestudien) usw. Somit eine Art 
Standard-Monographie über die Fragen der Glykogenspeicherung. 
Ausführliches Literatur-Verzeichnis, 

Prof. Dr. J. Husler, München. 


L. Federhen, J. Hünerbein und F. Pürck- 
hauer: Der Arzt des öffentlichen Gesundheitsdienstes. 
1952, Verlag G. Thieme, Stuttgart, XVI, 919 S., Dünn- 
druckpapier, 1 Tafel. Preis: Abwaschbares GzIn. DM 30—. 

Das von Med.-Rat Dr. N. Wollenweber (+ 1951) 1950 neu 
herausgegebene Taschenbuch war schon nach einem Jahr vergriffen 
und mußte daher wieder neu aufgelegt werden. Es ist eben für jeden 
Arzt, nicht nur für den beamteten, ein kaum entbehrlicher Führer 
durch Organisation, Gesetze, Verordnungen und Vorschriften der 
Bonner Gesetzgebung auf dem Gebiete des Gesundheitswesens und 
bezüglich seiner Betreuer. Auch die Sonderbestimmungen der Bundes- 
länder und der Ostzone sind ausführlich berücksichtigt. Die Bestim- 
mungen einschließlich der einschlägigen Paragraphen des Strafgesetz- 
buches sind im Wortlaut angeführt und durch Fußnoten und Kommen- 
tare erläutert. Ein gegen frühere Ausgaben bereichertes Sachverzeichnis 
erleichtert rasches Zurechtfinden. Dr. med. Hans Spatz, München. 


Ph. Keller: „Die Behandlung der Haut- und Ge- 
schlechtskrankheiten in der Sprechstunde“. 3. verb. Aufl., 
432 S., Springer Verlag Berlin-Göttingen-Heidelberg 1952. 
Preis: GzIn. DM 23,60. 

Das bekannte Buch von Philipp Keller ist in neuer Auflage 
erschienen, die in vieler Beziehung verbessert wurde. Das Buch wird 
sicher für jeden Dermatologen, aber auch für manchen praktischen 
Arzt ein zuverlässiger Ratgeber auf dem Gebiet der Haut- und 
Geschlechtskrankheiten sein. Prof. A. Stühmer, Freiburg i. Br. 
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Kongresse und Vereine 


Medizinische Gesellschaft Basel 


Sitzung am 18. Dezember 1952 


1.K.M. Stockmeyer, Basel: Das Blutspendezentrum des Schwei- 
zerischen Roten Kreuzes Basel-Stadt. Kurze Einleitung (Entstehung des 
Blutspendezentrums in Basel). Zu Beginn des 2. Weltkrieges wurde 
die Blutspende-Organisation in den meisten zivilisierten Ländern — 
auch in der Schweiz — weiter ausgebaut und dem R.K. übertragen. 
Die Liga der R.K.-Gesellschaften hat 1946 in London beschlossen: 
den Blutspendedienst auch im Frieden fortzuführen und entsprechend 
den wissenschaftlichen Fortschritten zu vervollkommnen. In dieser 
Hinsicht hat sich das S.R.K. folgendes Ziel gesetzt: 1. Schaffung 
einer umfassenden Spende-Organisation. 2. Errichtung und Betrieb 
eines Zentral-Laboratoriums zur Herstellung von Trockenplasma und 
anderen Blutprodukten (Eiweiß, Fraktionen-Test-Heilsera usw.). 
3. Organisation von etwa 60 Blutspendezentren in den R.K.-Sek- 
tionen, welche eine ausreichende Blutbeschaffung sichern. — Dieser 
Beschluß wurde 1947 in Lugano von der Delegiertenversammlung des 
S.R.K. gutgeheißen und zu dessen Verwirklichung hatte die Direk- 
tion des S.R.K. über eine halbe Million Frs. bewilligt. Im Juli 1948 
reichte die Sektion Basel des S.R.K. ein Schreiben an das Sanitäts- 
departement, an sämtliche Spitäler der Stadt und an die Mediz. 
Gesellschaft, in welchem sie ihre Bereitwilligkeit und Vorschläge 
unterbreitete, den Blutspendedienst für Basel zum Nutzen unserer 
Bevölkerung zu organisieren. Am 4. Dez. 1948 konnte das Zentrale 
Laboratorium in Bern dem Betrieb übergeben und mit der Fabrikation 
des Trockenplasmas begonnen werden. Die Sektion Basel hat am 
18. Jan. 1949 in seinem Sekretariat mit den ersten Blutentnahmen 
begonnen und im ersten Jahre 1657 Frischblutflaschen mit je 300 ccm 
Blut nach Bern für Trockenplasma-Herstellung geschickt. — Die Auf- 
gabe des S.R.K. ist, eine Blutspende zu organisieren, die der ganzen 
Schweiz dient zur Trockenplasma-Herstellung für Armee und zivile 
Zwecke und unsere lokalen Bedürfnisse. Es stellte sich die Frage: 
Kann das R.K. mit seinen Mitteln allein diese große Organisation, 
einen freiwilligen Blutspendedienst, durchführen mit der Sicherheit, 
immer genügend freiwillige Spender zu finden und für eine absolut 
einwandfreie Untersuchung zu garantieren, damit weder Spender 
noch Empfänger Schaden leiden? In zahlreichen Verhandlungen mit 
den Basler Behörden und Bürgerspital kam man zur heutigen Lösung 
eines Gemeinschaftsbetriebes — von San.-Dep., R.K. und Bürger- 
spital — und konnte am 22. Mai 1950 das Blutspendezentrum Basel- 
Stadt am Petersgraben 4 eröffnen. Damit die Interessen aller Beteilig- 
ten gewahrt werden, ist eine Aufsichtskommission ernannt, deren 
Vorsitzender der Vorsteher des Gesundheitsamtes ist und die sich 
zusammengesetzt aus 5 R. K.-Vorstandsmitgliedern und aus ebensoviel 
Vertretern der Kliniken. 


2. L. Holländer, Basel: Organisation und Tätigkeit des Blut- 
spendezentrums Basel-Stadt. Nach einer Schilderung der speziellen 
Probleme der Spenderwerbung in Basel wurden die Fragen der 
Spendertauglichkeit sowie des Spender- und Empfängerschutzes 
erörtert, In einer detaillierten Besprechung der Prinzipien der Blut- 
gruppenserologie wurden Antigennachweis und sämtliche modernen 
Methoden des Antikörpernachweises dargestellt. Das Laboratorium 
des Blutspendezentrums führt nicht nur Untersuchungen beim Spender, 
sondern auch beim Empfänger durch. Im weiteren werden allfällige 
Transfusionsreaktionen abgeklärt, Transfusionsversuche zur Bestim- 
mung der Lebensdauer transfundierter Erythrozyten, Abklärung der 
Antigen- und Antikörper-Verhältnisse in Fällen von Morbus haemo- 
Iyticus neonatorum sowie genetische und anthropologische Unter- 
suchungen durchgeführt. Die Abklärung der auf Autoantikörper 
beruhenden hämolytischen Krankheitsbilder kann als eine Spezialität 
des Laboratoriums bezeichnet werden. Das beträchtliche Anwachsen 
der Zahl der durchgeführten Transfusionen wurde an Hand von stati- 
stischen Zusammenstellungen für die chirurgische und medizinische 
Universitätsklinik gezeigt. 


3. H. Willenegger, Basel: Uber die Probleme der Bluttrans- 
iusion von seiten des Klinikers. Die wissenschaftliche Grundlagen- 
forschung der Bluttransfusion hat sich heute zu einem riesigen 
Arbeitskreis ausgeweitet, in welchem sozusagen alle biologischen 
Fachgebiete vertreten sind, nicht nur die Blutgruppenserologie, son- 
dern ebensosehr die wissenschaftliche Erforschung des Kreislaufs, des 
Schocks, die Biologie der Blut- und Plasmakonservierung, Bakterio- 
logie, Virusforschung und schließlich auch das Studiüm von techni- 
schen Fragen. Auf diesem Hintergrund ist die Bluttransfusion der 
früher fast ausschließlichen Domäne der Chirurgie immer mehr ent- 
glitten. Sie ist heute in rasch zunehmendem Maße zu einem Sonder- 
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fach der Hämatologie im weitesten Sinne des Wortes geworden. Es 
ist darum ein Verdienst des Schweizerischen Roten Kreuzes, das 
hiesige Blutspendezentrum von Anfang der fachmännischen Leitung 
eines Blutgruppenserologen zu unterstellen. Damit war die so wichtige 
Voraussetzung gegeben, zwischen Zentrum und Verbrauchsstellen eine 
für den Patienten fruchtbringende Zusammenarbeit zu gewährleisten. 
Man kann nicht genug betonen, daß die Bereitstellung von einwand- 
frei untersuchtem Blut nur die eine Aufgabe eines Blutspendezentrums 
darstellt. Eine genaue Blutgruppenuntersuchung des Patienten mit 
direkten Verträglichkeitsproben ist die andere Aufgabe, und nur 
wenn beide Aufgaben in Verbindung gebracht werden, ist eine Trans- 
fusionsorganisation imstande, die an sie gestellten Anforderungen 
auch wirklich zu erfüllen. Die Verbraucher sind dem Schweizerischen 
Roten Kreuz dankbar, daß es eine derartige Entwicklung in Basel 
unterstützt, Als Nutznießer des Basler Spendezentrums dürfen wir 
denn auch sagen, daß die hiesige Organisation selbst den modernsten 
ausländischen Zentren an die Seite zu stellen ist. Das einzige Pro- 
blem, welches das hiesige Blutspendezentrum dann und wann etwas 
überschattet, ist die Spenderfrage. Es ist versucht worden, durch 
Ausgabe eines Spendescheines einen Teil der Spenderwerbung in 
den Aufgabenkreis der Patienten zu verlegen. Die Verbraucher sind 
sich selbstverständlich darüber im klaren, daß damit der reinen Rot- 
Kreuz-Idee etwas Abbruch getan wird, aber die Tatsache, daß heute 
rund 40% aller Spender direkt vom Patienten angeworben werden, 
beweist die hohe Bedeutung dieser vorläufigen organisatorischen 
Maßnahme. 


4. F. David, Zürich: Der Einfluß der Lagerungsdauer auf die 
Verträglichkeit von Blutkonserven, Bei der Ausarbeitung der Verträg- 
lichkeitsstatistik des Blutspendezentrums Zürich fiel es auf, daß die 
Lagerungsdauer, d.h. die Zeitspanne, die zwischen der Herstellung 
und der Transfusion von Blutkonserven verstreicht, einen Einfluß auf 
die Verträglichkeit des transfundierten Blutes ausübt. Paradoxer- 
weise werden durch frisch hergestellte Blutkonserven 2- bis 3mal so 
häufig Transfusionsreaktionen ausgelöst wie durch Konserven, die 
mehr als einen Tag lang gelagert waren. Auffällig ist weiter, daß 
die Reaktionshäufigkeit bei den pyrogenen und den allergischen 


Transfusionsreaktionen mit der Lagerung eine sozusagen identische 


Abnahme zeigt. Die mathematische Bearbeitung des etwa 8000 Trans- 
fusionsberichte zählenden Materials durch E. P. Billeter ergibt, daß 
diese beiden Befunde statistisch gesichert sind. 


Die Häufung der Reaktionen bei Transfusion von frisch hergestell- 
ten Blutkonserven deutet darauf hin, daß schon in wenigen Stunden 
im frisch entnommenen Spenderblut labile toxische Zerfallsprodukte 
entstehen, die nach Ablauf von 24 bis 48 Stunden inaktiviert werden. 
Die Tatsache, daß sich die pyrogenen und die allergischen Reaktionen 
in dieser Hinsicht praktisch gleich verhalten, deutet auf pathogene- 
tische Beziehungen zwischen diesen bisher so verschieden interpretier- 
ten Transfusionsreaktionen hin. Für die Praxis empfiehlt es sich, die 
Blutkonserven vor der Transfusion etwa 2 Tage bei 4° C zu lagern. 


5. A. Hässig, Bern: Zur Frage der Hepatitisübertragung durch 
Blut und Blutprodukte. Nach einer kurzen Übersicht über die epi- 
demiologischen Unterschiede zwischen der epidemischen Hepatitis 
und der Inokulationshepatitis berichtete der Referent über die Ergeb- 
nisse der von B. v. Rütte und K. Vettiger im Blutspendedienst des 
Schweizerischen Roten Kreuzes durchgeführten Untersuchungen über 
die Erkrankungshäufigkeit an Hepatitis nach Vollblut- und Trocken- 
plasmatransfuisonen, Unter 189 Empfängern von insgesamt 635 Voll- 
blutkonserven wurde ein Fall von Hepatitis festgestellt, bei welchem 
der Ikterus 6!/2 Monate nach zwei Vollbluttransfusionen in Erschei- 
nung trat. Unter 189 Empfängern von insgesamt 362 Trockenplasma- 
einheiten und 516 WVollblutkonserven wurden nach Ablauf von 
6 Monaten 14 Ikterusfälle ermittelt; bei 8 Fällen gelang es, weitere 
Empfänger von Trockenplasma derselben Fabrikationsserie ausfindig 
zu machen, die nach Ablauf der typischen Inkubationszeit von 40 bis 
160 Tagen ebenfalls eine Hepatitis durchgemacht hatten. Bei dem 
verabreichten Trockenplasma handelte es sich ausnahmslos um das 
in den Jahren 1949—1951 im Zentrallaboratorium für den Blutspende- 
dienst des Schweizerischen Roten Kreuzes in Bern hergestellte, 
damals noch nicht ultraviolett bestrahlte Präparat. Seit dem 2. Okto- 
ber 1952 wird vom Blutspendedienst des Schweizerischen Roten 
Kreuzes nur mehr ultraviolettbestrahltes Trockenplasma abgegeben. 
Da aber die UV-Bestrahlung auf Grund der heutigen Erfahrung auch 
nur bedingt wirksam ist, ergibt sich bei dieser Situation für die 
Praxis die Schlußfolgerung, Trockenplasma nur dann anzuwenden, 
wenn der zu erwartende therapeutische Nutzen angesichts der 
Schwere des momentanen Krankheitszustandes die Gefahr einer Spät- 
schädigung durch eine allfällige Hepatitisübertragung als gering 
erscheinen läßt. (Selbstberichte.) 
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Berliner Medizinische Gesellschaft 
Sitzung am 7. Januar 1953 


M. Wassmund: Die Tumoren der Speicheldrüsen. Von 100 
eigenen Fällen waren an der Parotis 55, an der Gland. submaxillaris 
20, an der Gl. sublingualis 4 und in der Mundhöhle rd. 20 lokalisiert. 
Die gutartigen Adenome und Epitheliome zeigten oft Beimengungen 
im Sinne der für die Speicheldrüsen als charakteristisch angesehenen 
Mischtumoren. Rd. 40 der untersuchten Fälle erwiesen sich klinisch 
und histologisch als bösartig, wobei es sich sowohl um primäre Kar- 
zinome wie um maligne Umwandlungen gutartiger Tumoren handelte. 
An Hand von Filmen und Mikrofilmen wurde Lokalisation, Verlauf 
und operative Behandlung demonstriert. Die im Schrifttum ange- 
gebene Neigung zu Rezidiven sieht der Vortr. als durch Fehler der 
operativen Technik bedingt an. In seinem eigenen Material — es 
handelte sich um 22 gutartige, in den Jahren 1946—1951 operierte 
Fälle — trat kein Rezidiv auf.. Wesentlich ist, daß die die Tumoren 
umhüllende zarte’ Kapsel vollständig ausgelöst wird, was ohne Ver- 
letzung des N. facialis, es sei denn, ein Ast desselben verläuft mitten 
durch den Tumor, möglich ist. Wird die Geschwulst unvollständig 
entfernt — häufig erhält der Pathologe zur Untersuchung eine 
bröcklige breiige Masse, die zu irrigen Diagnosen Veranlassung gibt 
— so kann es, von den von der Kapsel hängenbleibenden Tumor- 
resten ausgehend, zu einem Rezidiv kommen. Frühzeitige Operation 
und vollständige Entfernung des Tumors mit allen Teilen seiner 
Kapsel sind daher die beste Vorbeugung gegen Rezidive. 


R. Riegel: Phasenkontrastmikroskopische Bronchozytologie. 
Die Phasenkontrastmikroskopie (PhKM} bedeutet einen wesentlichen 
Fortschritt gegenüber der Hellfeldmikroskopie. Die Methode gestattet 
die Beobachtung vitaler Strukturen; Einzelheiten des Zytoplasmus 
kommen besser zur Darstellung, Artefakte, die bei den üblichen 
Färbemethoden auftreten können, lassen sich mit ihr vermeiden. Die 
in Kombination mit histologischen und färberischen Methoden 
durchgeführten Untersuchungen vermögen die gewonnenen Ergeb- 
nisse zu kontrollieren und zu ergänzen. Im Neuköllner Kran- 
kenhaus wurden systematisch bei dem jetzt im Vordergrund des 
Interesses stehenden Bronchialkarzinom zytologische Untersuchungen 
des bronchoskopisch gewonnenen Bronchialsekrets mit der PhKM 
durchgeführt. An Hand zahlreicher Mikrofotogramme wird zunächst 
die normale Zytologie der Bronchialschleimhaut gezeigt und alsdann 
auf die pathologischen Veränderungen eingegangen, wobei die be- 
kannten zytologischen Malignitätskriterien zugrunde gelegt werden, 
die die Grundlage einer jeden Zytodiagnostik bilden. Es wird die 
aqanze Polymorphie zellulärer Reaktionen von einfachen entzündlichen 
Veränderungen bis hin zu schweren malignen Destruktionen gezeigt. 
In 2 Fällen, bei denen die Probeexzision histologisch ein negatives 
Resultat ergeben hatte, wurde durch die PhKM die Diagnose Kar- 
zinom gestellt, die sich im weiteren klinischen Verlauf auch bestätigte. 
Bei dem karzinomatösen Geschehen handelt es sich nicht um ein reines 
Problem der Morphologie. Diese Auffassung setzt einer jeden zytolo- 
gischen Tumordiagnostik gewisse Grenzen. Die größtmögliche Scho- 
nung des Materials, die Gelegenheit zu Beobachtung lebensfrischer 
Zellen, die Erfassung der ganzen intrakanalikulären Oberfläche im 
Bronchialsekret gegenüber der Probeexzision, die stets nur einen 
umschriebenen Ort herausgreift, die Möglichkeit einer raschen, zu- 
gleich mit der Bronchoskopie vorgenommenen Untersuchung bilden 
Vorzüge der PhKM, die sich diagnostisch wertvoll auswirken dürften. 

I. Szagunn, Berlin. 


Medizinische Gesellschaft in Gießen 


Sitzung am 28. Januar 1953 


H. G. Rietschel: Probleme der Allergie mit besonderer Berück- 
sichtigung des anaphylaktischen Schocks und der Serumkrankheit. 
Ein dosierter anaphylaktischer Schock zum Zweck einer therapeu- 
tischen Anwendung ist praktisch nicht möglich. Eigene Versuche mit 
unterschwelligen Dosen von Pferdeserum und Reinjektionen nach 
17 Tagen an Patienten ergaben unterschiedliche Schockbereitschaften 
des einzelnen Individuums mit teils erheblichen Leukozytenstürzen 
bei der Widalschen Krise oder Gleichbleiben der Leukozytenwerte 
bei anderen Patienten. Das klassische anaphylaktische Experiment 
ist der Schultz-Dale-Versuch. Die Antikörperbildung geschieht auf 
Grund zahlreicher Versuche mit markiertem radioaktivem Jod,;, oder 
Phosphor;,, Antigen in den Zellen des Retikuloendothels, vor allem 
der Leber, der Lymphknoten, vielleicht aber auch in den Lympho- 
zyten, wo offenbar den Plasmazellen eine besondere Rolle zufällt. 
Unter den drei Theorien der Entstehung des anaphylaktischen 
Schocks, der humoralen und der zellulären Wirkstofftheorie . hat 
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letztere bisher als die wahrscheinlichste gegolten. Als den eigent- 
lichen Wirkstoff bei der Antigen-Antikörper-Vereinigung sah man 
bislang das Histamin an. Beweise für die Histaminfreisetzung im 
anaphylaktischen Schock sind der biologische Nachweis von Histamin 
im anaphylaktischen Experiment und die Tatsache, daß Histamin 
allein ohne Schock das Bild des anaphylaktischen Schocks voll und 
ganz auslöst. Von anderer Seite wurde Azethylcholin als die eigent- 
liche Schocksubstanz angesehen. Auf Grund zahlreicher Unstimmig- 
keiten und Unklarheiten auf diesem Gebiet wurden eigene Experi- 
mente durchgeführt. In Versuchen an Katzen, von denen die eine 
mit Pferdeserum sensibilisiert war, die andere aber nicht sensibilisiert 
wurde, konnte nach Vorbehandlung mit Heparin und Vereinigung 
des Kreislaufs der Katze 1 und Katze 2 nachgewiesen werden, daß 
ein anaphylaktischer Schock am 17. Tag mit einer zweiten Dosis 
Pferdeserum bei der sensibilisierten Katze eine Blutdrucksenkung 
auslöst und nachfolgend zu einer Bronchokonstriktion bei der 2. Katze 
führt. Zahlreiche eigene Versuche wurden mit 2 Meerschweinchen- 
dünndärmen durchgeführt, wobei der eine mit Pferdeserum sensibili- 
siert wurde, der andere nicht sensibilisiert war. Auch in diesen 
Experimenten wurde mit Sicherheit ein Überträgerstoff nachgewiesen, 
der für die Kontraktion der Darmstücke verantwortlich war. Mit 
Hilfe eines Antihistaminikums, der Substanz 2339 (Antergan) wurde 
der Überträgerstoff identifiziert, ein Teil der Überträgersubstanz hai 
Histaminwirkung, ein anderer Teil hat sicher nichts mit Histamin zu 
tun. Bei der Freisetzung von Histamin spielt sicher auch Azethylcholin 
eine Rolle. Der Wirkungsmechanismus der Antihistaminika basiert 
wahrscheinlich auf einer Verdrängung des Histamins an spezifischen 
Zellrezeptoren, wofür eine gewisse chemische Verwandtschaft der 
eigentlichen Histamin- und Antihistamingrundmolekülgruppen spricht. 
Bei der Serumkrankheit des ganzen klassischen anaphylaktischen 
Schocks des Menschen müssen Antihistaminika gegeben werden. Die 
Schockorgane des Menschen sind Haut, Unterhautzellgewebe, Ge- 
lenke, Bronchien und das Kreislaufsystem. Die Wirkung der ein- 
zelnen Histaminika erschöpft sich nicht allein in der Unterdrückung 
der Histaminwirkung, die Antihistaminika greifen auch tief in die 
Funktion des vegetativen Nervensystems ein. Die Anaphylaxie ist 
ein Teilvorgang der Allergie, hat aber gegenüber der menschlichen 


* Allergie doch ihre Besonderheiten. Zahlreiche innere Krankheiten 


sind sicherlich rein allergisch zu erklären, dazu gehört auch der 
künstlich erzeugte Krebs, dessen Entstehung man unter gewissen 
Versuchsbedingungen durch Erzeugung einer echten Immunität ver- 
hindern kann. (Selbstbericht.) 


Ärztlicher Verein München E. V. und Bayerische 
Röntgenvereinigung, Sektion München 


Gemeinsame Sitzung am 19. Februar 1953 (Nachtrag) 


G. A. Weltz: Ein physiologischer Test der Magenschleimhaut. 
S+W-Test. Wir verdanken G. Forssell die Kenntnis über die 
Autoplastik der Magenschleimhaut. Er hat gezeigt, daß bei grober 
Kost die Schleimhaut größere, schwer verdauliche Teile umklammert 
und zurückbehält und daß sie gleichzeitig ein Kanalsystem bildet, 
durch das dünnflüssiges und vorverdautes Material pyloruswärts vor- 
beifließt, ohne die umklammerten groben Partikel mitzuschwemmen. 
Die Schleimhaut ist also ein höchst aktives Organ, nicht nur in bezug 
auf die Sekretion, sondern auch in bezug auf ihre Oberflächen- 
gestaltung. 

Man sollte erwarten, daß eine derart wichtige Entdeckung von 
größtem Einfluß auf die Röntgendiagnostik des Magens hätte sein 
müssen. Ist doch die Magendiagnostik in ihrer jetzigen Form zum 
großen Teil eine Schleimhautdiagnostik. Erstaunlicherweise ist das 
Gegenteil der Fall. Die Schleimhautdiagnostik ist nach wie vor eine 
rein morphologische geblieben, und die Grundfunktion der Schleim- 
haut, ihre Autoplastik, wird kaum beachtet, obwohl sie in der 
Theorie überall anerkannt wird. 

Wie es Störungen der Sekretion gibt, so gibt es auch sicher 
Störungen der autoplastischen Funktion, Sicher ist, daß ein Ausfall 
der Autoplastik für die Verdauung nicht gleichgültig ist. Schon 
Forssell wußte, daß der Pylorusverschluß nicht ausschließlich eine 
Leistung des Sphinkter Pylori, also der Muscularis propria ist, 
sondern daß auch die Autoplastik der Schleimhaut weitgehend Ein- 
fluß auf die Pylorusfunktion nimmt, Ich habe auf Grund röntgen- 
kymographischer Untersuchungen die verschiedenen Typen der 
Magenentleerung beschrieben und dabei auch den Anteil der 
Schleimhaut am Pylorusspiel bestätigt gefunden. 


Unter diesen Verhältnissen scheint mir ein Test auf das Funktio- 
nieren der Autoplastik eine naheliegende und wichtige Forderung 
zu sein. Wie so oft sind wir auf unserer Suche nach einem Auto- 
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plastik-Test nicht gleich auf das Einfachste und Nächstliegende ge- 
kommen, sondern haben Umwege und Fehlversuche gemacht, die 
kurz geschildert wurden. Es hat ziemlich lange gedauert, bis wir 
gefunden hatten, daß das Essen einer frischen Semmel in der 
Mehrzahl der Fälle einen ausgezeichneten Test abgibt. 


Wenn man eine magengesunde Versuchsperson eine Semmel essen 
läßt, und wenn man etwa 10—15 Minuten später vor dem Röntgen- 
schirm in der bekannten Weise durch einen Schluck Bariumaufschwem- 
mung feststellt, was aus der Semmel geworden ist, so wird man in 
der Regel finden, daß die einzelnen Brocken und Bissen in der 
kranialen Magenhälfte festgehalten wurden. Man wird jedenfalls 
keine Brocken im Antrum finden. Macht man den gleichen Versuch 
mit sicheren Gastritikern, so wird man bei einem Teil der Fälle 
(und in der Regel bei den schwereren Fällen) den größten Teil der 
Semmelbrocken im Sinus und im Antrum, also in der aboralen Magen- 
hälfte finden. 


Da auch die Münchner Weißwurst ein gutes Testobjekt abgibt, 
haben wir den Versuch „S+W-Test“ genannt. 


Um Mißverständnissen vorzubeugen, sei betont, daß wir zunächst 
nur die Funktion der Autoplastik prüfen: Der „S+W-Test” ist also 
kein spezifischer Gastritis-Test. Sicher ist bei manchen Gastritiden 
die Autoplastik erhalten. Aber gerade diese Feststellung scheint uns 
wichtig. 

Ferner kann die Autoplastik auch aus anderen Gründen als einer 
Gastritis gestört sein, Wir haben noch nicht geprüft, ob die Auto- 
plastik auch pharmakologisch beeinflußbar ist. Sicher wären Versuche 
in dieser Richtung nicht ohne Interesse. (Selbstbericht.) 


Gesellschaft der Ärzte in Wien 
Wissenschaftliche Sitzung am 7. November 1952 


Frau I. Leodolter und J. Zeitlhofer: Ein ungewöhnlicher 
Fall von Magenvolvolus bei Zwerchiellhernie. Patient, der vor 
6 Jahren mit einer großen Zwerchfellhernie in Behandlung der Abtilg. 
gestanden ist und unter ileusartigen Symptomen neuerlich eingewie- 
sen wurde. Die Ursache des paralytischen Ileus war eine Urämie 
infolge des Versagens der bestehenden Steinniere. Unter den diffe- 
rentialdiagnostischen Schwierigkeiten wird hervorgehoben, daß eine 
kindskopfgroße Zwerchfellhernie jahrelang völlig beschwerdefrei 
getragen wurde, obwohl der Patient sich keinerlei Beschränkung in 
seinem Leben auferlegte. Die Obduktion zeigte neben einer Hernia 
scrotalis acreta eine linksseitige, gut kindskopfgroße, echte, paröso- 
phageale Zwerchfellhernie, bei der der Bruchring dem abnorm weiten 
Hiatus oesophagi entsprach und der Bruchsack links und seitlich von 
dem an normaler Stelle gelegenen Osophagus entwickelt war. Als 
Bruchinhalt fanden sich neben Teilen des großen Netzes der ganze 
Magen, der eine volvolusartige Verdrehung um seine Organachse 
aufwies Als unmittelbare Todesursache konnte eine Urämie bei einer 
durch Steinverschluß bedingten hydronephrotischen Nierenatrophie 
links und einer frischen eitrigen Pyelonephritis bei bestehender 
Prostatahypertrophie festgestellt werden. 

A. Frank: Vor einigen Jahren machte mir Boller anläßlich einer 
gemeinsamen gastroskopisch-röntgenologischen Arbeit die Mitteilung, 
er glaube, daß kleine Hiatushernien häufiger sind, als sie diagnosti- 
ziert werden. Seither untersuche ich jeden Magenpatienten nicht nur 
in Bauch- und Rückenlage, sondern auch in Beckenhochlage, wobei 
ich palpatorisch einen Druck auf den Oberbauch ausübe. Seit wir dies 
tun, haben wir den Eindruck, wesentlich häufiger kleine Hiatusbrüche 
zu sehen als bisher. Ich empfehle daher, bei jeder Magenuntersuchung 
diesen kleinen Kunstgriff auszuführen. Demonstration der Röntgen- 
bilder eines einschlägigen Falles, bei dem weder in aufrechter Stellung 
noch in Bauch- und Rückenlage ein pathologischer Befund zu erheben 
war. Erst in Beckenhochlage und Druck auf den Oberbauch kam 
eine Hiatushernie zur Darstellung. 


W. Denk: Es fällt immer wieder auf, daß Zwerchfellhernien durch 
lange Zeit sehr symptomarm sind} selbst nur zufällig entdeckt werden. 
Wenn keine Inkarzeration eintritt, können sie vollkommen symptom- 
los sein. Ein 58j. Mann mit angeborener Zwerchfellhernie bei kon- 
genitalem Zwerchfelldefekt hatte ein ganzes Leben keinerlei Sym- 
ptome, erst kurz vor seiner Klinikaufnahme waren uncharakteristische 
Beschwerden aufgetreten, die zur Diagnose führten. Ich habe ein 
einziges Mal einen Magenvolvolus bei höchstgradiger Relaxatio dia- 
Phragmatica beobachtet, der durch eine plastische Operation am 
Zwerchfell geheilt werden konnte. . 

A. Ferstl.a. G.: Peroral wirksame Antikoagulantien bei Stillen- 
den. Es wird über eine Amme berichtet, die wegen einer Thrombo- 
phlebitis mit Perthrombon behandelt wurde. Fortlaufende Bestim- 
Mungen des Perthrombongehaltes in der Muttermilch zeigten, daß 
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noch 5 Tage lang so große Dosen des Präparates in der Milch nach- 
zuweisen sind, daß daraus eine letale Gefahr für einen Säugling 
bestehen würde. Daraus wird geschlossen, daß die Stillperiode als 
absolute Kontraindikation für die therapeutische Anwendung von 
peroral wirksamen Antikoagulantien angesehen werden muß. Das 
Stillgeschäft darf nicht früher als acht Tage nach Abschluß der 
Behandlung wieder aufgenommen werden. 


A.Sole: Die Filamente des Blutes. Im Blute von Personen, die an 
den verschiedensten Krankheiten litten, wurden seit 1897 von zahl- 
reichen Autoren immer wieder bakterienförmige bzw. leptospiren- 
artige Gebilde gesehen, die von manchen als Erreger, von anderen 
wieder als Artefakte bezeichnet wurden. Dem Vortr. ist es nun 
gelungen, die Gebilde, die er ihrer Gestalt nach zusammenfassend als 
Filamente bezeichnet, fast augenblicklich und in großen Mengen aus 
jedem gesunden und kranken Blut herzustellen. Dazu ist es nur 
nötig, ein Röhrchen mit heparinisiertem Blut im Wasserbade von 
50° C beginnend bis genau 60° C zu erwärmen, es dann sofort heraus- 
zunehmen und einen Tropfen im Dunkelfeld (oder Phasenkontrast- 
mittelmikroskop zu untersuchen. Das Präparat ist dann erfüllt von 
zwei verschiedenen Sorten von Filamenten, den vom Vortr. ihrer 
Form nach als Rosenkranzfilamenten bezeichneten und den dünnen 
Fadenfilamenten. Beide Filamentarten zeigen eine auffallende rege 
Eigenbeweglichkeit, die wohl die ‚Ursache dafür war, daß sie so 
oft für belebt gehalten wurden. Da die Filamente viel zu lang sind, 
um die Brownsche Molekularbewegung für Schlängelungen verant- 
wortlich zu machen, glaubt Vortr., diese den Bewegungen der flüssi- 
gen Kristalle gleichsetzen zu müssen. Auch die übrigen Eigenschaften 
der Filamente, die vom Vortr. erstmalig festgestellt werden konnten 
(Verlust der Beweglichkeit durch Osmiumdämpfe, hohe Salzkonzen- 
tration u. a.), körniger Zerfall durch noch höhere Temperaturen, 
Chloroform, Äther, Aqua dest. usw., werden besprochen. Die Ent- 


. stehung der Filamente wird erörtert und bewiesen — was bisher nur 


vielfach hypothetisch angenommen wurde —, daß die Erythrozyten 
allein für ihre Genese verantwortlich sind. Die „filamentöse Auf- 
splitterung“ der Erythrozyten durch Hitze und andere Schädigung 
wird ausführlich an Hand von Mikrophotogrammen vorgezeigt. Be- 
ziehungen zwischen Filamenten und “Agglutination, ihre Bedeutung 
für den Aufbau der Erythrozyten sowie eine Filmvorführung (Eigen- 
beweglichkeit der Filamente in Dunkelfeldaufnahmen) schließen den 
Vortrag, aus dem mit Eindeutigkeit hervorgeht, wie vorsichtig jeder 
scheinbare Bakterienbefund dort zu werten ist, wo Erythrozyten 
zugegen sind. Andererseits scheinen die Filamente als Zerfallspro- 
dukte der Erythrozyten gewissen Eigenschaften der lebendigen Sub- 
stanz beibehalten zu haben. 


H. Bieling: Auch bei Betrachtung des Films des Vortragenden 
habe ich, genau so wie bei der direkten Beobachtung der aus den 
Blutkörperchen entstehenden leptospirenartigen Gebilde, den Eindruck 
gewonnen, daß die Bewegung dieser elastischen Fädchen induziert 
ist. Wenn man jetzt durch die Methode des Vortragenden in der 
Lage ist, diese Gebilde rasch und in größerer Menge herzustellen, 
wird es vielfach auch möglich sein, genauere Untersuchungen über 
ihren chemischen Aufbau und ihre Struktur durchzuführen. Das inter- 
essiert aber besonders auch im Zusammenhang mit den Untersuchun- 
gen von Beyreder und Keminger (Vereinigung der pathologischen 
Anatomen Wiens, Juni 1951), welche die verstärkte Bildung der 
fädigen Erythrozytenabkömmlinge im Blut von Patienten, welche an 
Hepatitis epidemica oder an serumbedingter Hepatitis erkrankt 
waren, festgestellt haben. 


A. Sole: Betont nochmals, daß die Filamente keine lebendigen 
Mikroorganismen darstellen. Dennoch ist ihre Beweglichkeit nicht 
durch die Brownsche Molekularbewegung zu erklären, sondern, wie 
bereits gesagt, am ehesten der der flüssigen Kristalle gleichzusetzen. 


W. Lindemayr: Über allergische Lichtdermatosen. Bericht über 
35 Fälle von allergischen Lichtdermatosen, davon 25 Eczema solare, 
7 Prurigo aestivalis, 3 Urticaria solaris. Besprechung der klinischen 
Bilder; Diskussion über die Bedeutung photosensibilisierender Sub- 
stanzen und über die allergische Natur der Erkrankung. Betonung 
der therapeutischen Erfolge mit Lichtdesensibilisierungsbehandlung 
unter Antihistaminschutz. 


K. v. Kundratitz: Bezüglich der Lichteinwirkung auf Derma- 
tosen will ich nur bemerken, daß wir zur Therapie der Pityriasis 
rosea Höhensonnenbestrahlungen bnützen. Es erfolgt darauf eine 
Entzündung der einzelnen Effloreszenzen, die dann unter dieser 
Reaktion rascher abheilen als bei der sonst üblichen Salben- und. 
Tinkturenbehandlung. Bei mit Eau de Cologne befeuchteter und: gleich 


. darauf sonnenbestrahlter Haut kann es zu pityriasis-versicolor-ähn- 


lichen Erkrankungen kommen. ° (Selbstberichte.) 
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Kleine Mitteilungen 


Tagesgeschichtliche Notizen 


— Für die Bundestagswahl wurde von der CSU überhaupt 
kein Arzt als Kandidat aufgestellt, von den Sozialdemokraten einer, 
von der FDP zwei und von dem BHE einer. Auch die Kommunisten 
konnten einen Arzt für ihre Liste gewinnen. Gewählt wurde nur 
1 Arzt, nämlich Dr. med. Willi Reichstein, prakt. Arzt in Landau 
a.d.Isar von den Anhängern des Gesamtdeutschen Blocks BHE. 


— Durch die vom Bundesrat genehmigte „Bestallungsord- 
nung für Ärzte“ ist die ärztliche Vorbereitungszeit nach dem 
Studium von bisher einem Jahr auf zwei Jahre verlängert worden, da 
nach Auffassung aller beteiligten Stellen die bisherige Praktikanten- 
zeit nicht ausreichend war. Die Jungärzte erhalten die Bezeichnung 
„Medizinalassistentean“ und können jetzt in Kranken- 
häusern unter Aufsicht bereits ihrem Beruf nachgehen. Dazu erhalten 
sie von der obersten Landesbehörde eine vorläufige Urkunde, die sie 
zur ärztlichen Arbeit unter Aufsicht berechtigt. Allerdings bleibt den 
Jungärzten das selbständige Ausüben einer Praxis untersagt. Die Ho- 
norierung dieser Jungärzte sdi Sache der jeweils zuständigen Kran- 
kenhausträger. Während die jungen Ärzte bisher ein Taschengeld 
zwischen 50 und 110 DM monatlich bei freier Station erhielten, sollten 
sie künftig mindestens das Gehalt einer gelernten Schwester — 
250 DM — im ersten Jahr beziehen. 

— Die Zahl der offenen Lungentuberkulösen im Bun- 
desgebiet ist im Jahre 1952 zum 1.Mal’ seit Kriegsende etwas 
zurückgegangen (29,0°%0o). Die Sterblichkeit an Tuberkulose ist seit 
1949 um die Hälfte zurückgegangen. 

— Unter den Medizinstudenten ist die Morbidität 
an Tuberkulose mehr als doppelt so hoch wie bei der übrigen 
Bevölkerung der USA., von 4400 BTG-geimpften Medizinstudenten 
mußte hingegen keiner wegen Tuberkulose behandelt werden. 

— Das zwischen Kempten und Nesselwang auf 800 Meter Höhe 
liegende Jodbad Suizbrunn wurde vom Landkreis Kempten 
erworben und zu einem modernen Tbc-Sanatorium umgebaut. 
120 Kranke werden vom 1. Oktober an in der Heilstätte Aufnahme 
finden, deren Chefarzt Dr. Bock, bisher Bad Mergentheim, ist. 

— Auf der diesjährigen Tagung der British Medical Association 
in Cardiff kam am 17. Juli in einem Symposium die Frage der 
Altersgrenzen von Werktätigen der verschieden- 
sten Berufe zur Sprache. Von Bauern und Landarbeitern sind in 
England im Alter von 70 und mehr Jahren 59% in den Ruhestand 
getreten, Eisenbahntransportarbeiter und Fischer des gleichen Alters 
dagegen schon zu 96 bzw. 94%. Werden alle Männer im Alter von 
70 und mehr Jahren zusammengezählt, so zeigt sich, daß 77% nicht 
mehr tätig sind. Statistiken der Versicherungsgesellschaften führen 
zu dem Schluß, daß der durch Krankheiten bedingte Arbeitsausfall in 
keiner Altersstufe einen plötzlichen Anstieg aufweist, sondern in der 
zweiten Lebenshälfte langsam und gleichmäßig zunimmt. 

— Der Genfer Weltgesundheitsdienst gibt bekannt, daß im Zuge 
der Bekämpfung der Frambösie in Haiti, Indonesien, 
Thailand und auf den Philippinen so große Erfolge erzielt worden 
seien, daß die Ausrottung dieser Seuche bereits in Sicht sei. 

— Die 3, wissenschaftliche Tagung der Deutschen 
Gesellschaft für Kiefer- und Gesichtschirurgie 
findet vom 20.—22. September 1953 in Düsseldorf statt. Anfragen 
an Dr. Dr. med. habil. Fritz Schön, Bad Reichenhall, Ludwigstr, 30, 
Kongreßbüro Düsseldorf, Rheinhalle, Planetarium. 

— Die 9, Tagung der Studiengesellschaftfürprak- 
tische Psychologie findet mit den Rahmenthema „Persönliche 
Welt — Arbeitswelt” vom 2.—4. Oktober in Essen statt. Programm 
durch die Geschäftsstelle der Studiengesellschaft in Wattenscheid/ 
Westf., Bochumer Straße 14, Quartier durch den Verkehrsverein 
Essen e. V., Bahnhofsvorplatz. 

— Am 17. Okt. 1953 findet in Regensburg imFestsaal des Roten 
Kreuzes, Minoritenweg 4, um 17 Uhr der 5. Sudetendeutsche 
Ärztetag statt. Anfragen sind an das Sekretariat der Regensburger 
ärztlichen Fortbildungskurse, Regensburg, Altes Rathaus, zu richten. 

— Die Norddeutsche Tuberkulose-Gesellschaft 
e.V., deren Wirkungskreis die Staatsgebiete Bremen, Hamburg, 
Niedersachsen und Schleswig-Holstein umfaßt mit Sitz in München, 
hat auf ihrer letzten Mitgliederversammlung den Vorstand neu 
gewählt. 1. Vorsitzender ist Prof. Dr. Beckermänn, Ärztlicher 
Direktor des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-Heidberg; 2. Vor- 


sitzender ist Dr. Apitz, Leitender Arzt der Tuberkulose-Fürsorge- 
stelle des Gesundheitsamtes Lübeck. Schatzmeister und Ständiger 
Geschäftsführer ist Landesobermedizinalrat Dr. Saegler, Leitender 
Arzt der Hänsestadt Hamburg (Anschrift: Hamburg 24, Lerchenfeld 14). 
Der nächste Kongreß der Gesellschaft findet am 23. und 24. 10. 1953 
in Hamburg statt. 

— Der Zentralverband der Ärzte für Naturheilverfahren e.V., Sitz 
Stuttgart, hält vom 21.—27. September 1953 in Wildbad einen 
Einführungskursin die Naturheilverfahren ab. Die 
beiden letzten Tage sind gleichzeitig Fortbildungskurs der Ärzte- 
kammern Nord- und Südwürttemberg. Unterkunft durch die Kurver- 
waltung Wildbad im Schwarzwald. Anfragen wegen des Kurses an 
den Leiter Dr. med. Haferkamp, Mainz, Schulstraße 13. 

— Den 11. Fortbildungskurs für Ärzte veranstaltet das 
Regensburger Kollegium für ärztliche Fortbildung vom 16.—18. Ok- 
tober 1953 in Regensburg. Hauptthemen: Periphere Durc- 
blutungsstörungen, Individuelle Therapie, Kassenärztliche Verord- 
nungsweise. Festsitzung im Reichssaal mit Festvortrag am 15. Ok- 
tober 1953. Kursleitung: Prof. Dr. Dietrih Jahn. Anmeldungen und 
Anfragen an das Sekretariat der ärztl. Fortbildungskurse Regensburg, 
Altes Rathaus, Zimmer 6. 

Geburtstag: 70.: Prof. Dr. med. habil. Dr. med. vet. h. c. Ickert, 
der bei dieser Gelegenheit zum Ehrenmitglied des „Instituto Brasi- 
leiro para Investigacao da Tuberculose* und zum Präsidenten der 
„Sous-Commission de l’Epid&miologie" durch das Comite Executif 
der Union Internationale contre la Tuberculose gewählt wurde. 

— Prof. Dr. med. W. Beiglböck, Freiburg i.Br., übernahm aın 
1. April 1953 die Leitung der Medizinischen Abteilung des Städtischen 
Krankenhauses Buxtehude. ; 

— Prof. Dr. Hans Schulten nahm als Vertreter des Deutschen 
Fakultätentages und des Präsidiums des deutschen Ärztetages an der 
„First world Conference on medical education“ in London teil und 
hielt dort auf Aufforderung der Konferenz einen Vortrag über das 
Lehren wissenschaftlicher Methoden. 

Hochschulnachrichten: Basel: Prof. Dr. phil. Rudolf Geigy, Vor- 
steher des Schweizerischen Tropeninstituts und Inhaber eines Lehr- 
auftrages für „Histologie und Entwicklungslehre mit besonderer Be- 
rücksichtigung biologisch-medizinischer Fragen“ zum o.Prof. ernannt. 

Berlin (F.U.): Prof. Dr. med. vet. h. c. Dr. med. h. c. et Dr. 
math. nat. h. c. Wolfgang Heubner wurde von der Tierärztlichen 
‚Hochschule Hannover zum Dr. med. vet. h. c. ernannt. 

Bern: Dr. med. et. phil. Moritz Tramer, früher Priv.-Doz. an 
der med. Fakultät, erhielt in Anerkennung seiner großen Verdienste 
auf d. Gebiete d. Kinderpsychiatrie d. Titel eines Honorarprofessors. 

Göttingen: Prof. Dr. med. Georg B. Gruber, em. o. Prof. für 
Pathologie und path. Anatomie, wurde in Würdigung seiner For- 
schungsarbeiten auf dem Gebiete der vergleichenden Pathologie von 
d. Tierärztlichen Hochschule Hannover z. Dr. med. vet. h. c. ernannt. 

Hamburg: Der apl. Prof. für Versicherungs- und Sozialmedizin 
Dr. Dr. Hans Göbbels ist zum Mitglied der Societe de Droit Inter- 
national Medical gewählt worden. — Der o: Prof. für Orthopädie Dr. 
Carl Mau ist zum Ehrenmitglied der Sociedad Ecuadoriana Orto- 
pedia y Traumatologia ernannt worden. 

Marburg: Doz. Dr. Bernhard Schlegel (Innere Med.) und 
Doz. Dr. Richard Haas (Hygiene) wurden zu apl. Prof. ernannt. 

Tübingen: Doz. Dr. Rolf Glauner, Leiter der Röntgenabtei- 
lung des Marienhospitals Stuttgart, wurde zum apl. Prof. ernannt. — 
Die Venia legendi für Geburtshilfe und Gynäkologie wurde an Dr. 
med. Henni Gärtner und Dr. med. Gerd Döring verliehen. 

Zürich: Prof. Dr. med. W. R. Hess wurde am 2. September von 
d. McGill-Univ. in Montreal d. Titel eines Ehrendoktors. verliehen. — 
Dr. med. Richard Luchsinger wurde vom Reg.-Rat des Kantons 
in seiner Eigenschaft als Priv.-Doz. der Med. Fakultät zum Titular- 
professor ernannt. 

Todesfälle: Prof. Dr: med. Erih Opitz, der Nachfolger H. Reins, 
auf dem Göttinger physiologischen Lehrstuhl, ist 44 Jahre alt am 
12. August 1953 in den Alpen tödlich abgestürzt. — Prof. Dr. med. 
Erwin Brand, Associate Professor of Biochemistry am Columbia 
University College of Physicans and Surgeons, 62jährig, in New 
York. Der in Berlin geborene Gelehrte ist vor allem durch seine 
Untersuchungen über die Chemie der Eiweißkörper hervorgetreten. 
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